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1 Einleitung 
1.1 Die Implantation - Ein Balanceakt zwischen Toleranz und Immunität
Die Implantation der menschlichen Blastozyste in die Uterusschleimhaut im Verlauf der 
zweiten Schwangerschaftswoche stellt für das mütterliche Immunsystem eine 
Herausforderung dar. Die bis tief in das Myometrium eindringenden extravillösen 
Trophoblastzellen exprimieren jeweils zu 50% väterliche Antigene und stellen somit für 
den mütterlichen Organismus semiallogenes Gewebe dar (Cross et al. 1994). Für die 
Aufrechterhaltung einer gesunden Schwangerschaft ist es von großer Bedeutung, dass 
der mütterliche Organismus keine aggressive Immunantwort gegen das fetale 
Trophoblastgewebe entwickelt. Gleichzeitig muss im Falle einer uterinen Infektion, die 
auch das Trophoblastgewebe befallen kann, eine ausreichende Abwehr gewährleistet 
sein, um den Embryo zu schützen (King und Loke 1998).  
Um zu verstehen, durch welche Mechanismen die Balance zwischen Immunität und 
Toleranz gegenüber dem fetalen Gewebe geschaffen wird, wurden die Populationen 
immunkompetenter Zellen der Dezidua in der Vergangenheit vielfach untersucht 
(Starkey et al. 1988; King und Loke 1991; Hunt 1994; Marx, Arck, Kieslich et al. 1999). 
In neuesten Studien (Kämmerer et al. 2000; Gardner und Moffett 2003; Kämmerer et 
al. 2003) wurde besonderes Augenmerk auf die dendritischen Zellen gelegt. Diese 
spielen sowohl für die Induktion von Immunität, als auch für die Ausbildung von 
peripheren Toleranzmechanismen im menschlichen Körper eine führende Rolle 
(Steinman und Nussenzweig 2001) und könnten für die immunologische Beziehung 
zwischen mütterlichem und fetalem Gewebe entscheidend sein.  
  
1.2 Die dendritische Zelle und ihr Lebenszyklus 
Die dendritische Zelle (DZ) stammt von Vorläuferzellen des menschlichen 
Knochenmarks ab und stellt die potenteste antigenpräsentierende Zelle (APZ) des 
Organismus dar (Hart 1997). Neben der Fähigkeit zur Induktion von Immunität spielt 
die DZ eine zentrale Rolle bei der Entstehung von peripherer Toleranz (Steinman und 
Nussenzweig 2001). Während ihres Lebenszyklus durchläuft die DZ verschiedene 
Reifegrade, in denen sie sowohl ihre Morphologie als auch ihre Oberflächenantigene 
maßgeblich verändert (Banchereau und Steinman 1998). Die unreife DZ erfüllt in 
peripheren Geweben eine Wächterfunktion. Sie kommt vor allem dort gehäuft vor, wo 
der Körper mit potentiell pathogenen Antigenen in Kontakt kommt, d.h. in der 
Epidermis und in jeglichen Schleimhäuten wie z.B. im Respirationstrakt (Hart 1997). 
Kommt es zum Eindringen von Pathogenen in den menschlichen Organismus, werden 
Vorläuferzellen der DZ aus dem Blut an den Ort des Entzündungsgeschehens 
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rekrutiert (Banchereau und Steinman 1998). Die unreife DZ nimmt Fremdantigene 
durch Endozytose auf, bearbeitet diese im Endosom und bindet sie an MHC (major 
histocompatibility)-Moleküle Klasse II. Ebenso ist die unreife DZ in der Lage, Antigene 
von infizierten, tumorösen oder apoptotischen  Zellen aufzunehmen und an MHC-
Moleküle Klasse I zu binden (Banchereau und Steinman 1998). Bereits nach 
Antigenaufnahme beginnt die DZ unter dem Einfluss des Entzündungsgeschehens zu 
reifen und wandert von der Peripherie über afferente Lymphgefäße zum 
nächstgelegenen Lymphknoten. Dort präsentiert sie die bearbeiteten Antigene antigen-
spezifischen CD8+ bzw. CD4+ T-Zellen über MHCI- bzw. MHCII-Oberflächenmoleküle 
und induziert eine Immunantwort (Banchereau und Steinman 1998) (s. Abb. 1).  
 
Peripheres Gewebe, 
Entzündungsgeschehen
ruhende T-Zelle
unreife DZ
Lymphknoten
efferentes Blutgefäß
1. Antigenaufnahme/
Prozessierung
2. Migration/
Reifung
3. Antigenpräsentation/ 
T-Zell-Aktivierung
Fremdantigene
MHC-Molekül u. 
prozessiertes 
Fremdantigen
aktivierte T-Zelle
4. Migration aktivierter 
T-Zellen in die Peripherie
reife DZ
afferentes Lymphgefäß
antigenspezifische T-Zelle
 
 
Abb. 1: Schemazeichnung des Lebenszyklus der DZ. Hier gezeigt am Beispiel der 
Fremdantigenaufnahme im peripheren Gewebe. Quelle (abgeändert): Banchereau und 
Steinman (1998). 
 
Im Ruhestadium, wenn das periphere Gewebe weder infiziert noch entzündlich 
verändert ist, nimmt die unreife DZ kontinuierlich Selbstantigene und für den Körper 
unschädliche Umweltproteine auf. Die Präsentation dieser gegenüber T-Zellen erfolgt 
in einem aktivierten, aber nicht reifen Zustand. Da kein Entzündungsgeschehen 
vorliegt, bleibt der Reifungsstimulus aus. Es kommt nicht zur Induktion von Immunität, 
sondern zur Toleranz der jeweiligen T-Zellen gegenüber dem Selbst- oder 
Umweltantigen (Steinman und Nussenzweig 2001). 
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Ein für unreife Stadien charakteristischer Oberflächenmarker ist DC-SIGN 
(Geijtenbeek, Torensma et al. 2000). DC-SIGN wird im peripheren Gewebe von 
unreifen DZ exprimiert, im lymphatischen Gewebe auch von reifen Stadien 
(Geijtenbeek, Kwon et al. 2000). DC-SIGN (Dendritic Cell - Specific ICAM-Grabbing 
Nonintegrin) gehört zur Familie der C-Typ-Lektine und besitzt eine hohe Affinität 
gegenüber dem Adhäsionsprotein ICAM-3, welches u.a. auf der Oberfläche von 
ruhenden T-Zellen und natürlichen Killerzellen (NK-Zellen) zu finden ist. Damit spielt es 
eine wichtige Rolle bei der Interaktion zwischen DZ und ICAM-3 tragenden 
Immunzellen (Geijtenbeek, Torensma et al. 2000). Allerdings wird DC-SIGN auch auf 
Makrophagen beschrieben (Soilleux et al. 2001), womit die Spezifität von DC-SIGN für 
die unreife DZ nicht eindeutig gegeben ist.  
Unreife DZ exprimieren zudem in geringem Maße den Endozytose-Rezeptor DEC205 
(Kato et al. 2000), der zu der MMR (Makrophagen-Mannose-Rezeptor)-Familie der C-
Typ Lektine gehört (Jiang et al. 1995). Im aktivierten Zustand ist die Expression von 
DEC205 (Dendritic and Epithelial Cells, 205 kDa) stark gesteigert und auch reife DZ 
exprimieren DEC205 (Kato et al. 2000).  Der Rezeptor ermöglicht der DZ, Antigene 
aufzunehmen und auf ihrer Oberfläche über MHCI- und MHCII-Moleküle zu 
präsentieren. Außerdem ist er für die Induktion peripherer T-Zell-Toleranz von 
Bedeutung (Bonifaz et al. 2002). 
Die reife DZ exprimiert neben DEC205 auch den Oberflächenmarker CD83, ein 45 kDA 
Glykoprotein und Mitglied der Ig-Superfamilie (Zhou und Tedder 1995). Dem 
Oberflächenmarker CD83 werden sowohl toleranzinduzierende als auch 
immunstimulatorische Funktionen zugeschrieben (Fujimoto et al. 2002; Lechmann et 
al. 2002; Scholler et al. 2002).  
 
1.3 Die dendritische Zelle an der intrauterinen Implantationsstelle   
Im Jahr 2000 wurde erstmals durch immunhistochemische Färbungen eine geringe 
Anzahl reifer CD83 positiver (CD83+) DZ in der Dezidua der Frühschwangerschaft 
nachgewiesen (Kämmerer et al. 2000). Weitere Studien bestätigten dieses Ergebnis 
(Gardner und Moffett 2003; Kämmerer et al. 2003; Askelund et al. 2004; Rieger et al. 
2004). Die CD83+ DZ der Dezidua erwiesen sich als potente immunstimulatorische 
APZ (Kämmerer et al. 2000).  
Im Jahr 2001 konnten auch DC-SIGN+ Zellen erstmals in der Dezidua des 1. 
Trimenons nachgewiesen werden. Der Oberflächenmarker befand sich auf dezidualen 
CD14+ Makrophagen (Soilleux et al. 2001). Im Gegensatz zu den reifen CD83+ DZ war 
die Dichte der DC-SIGN+ Zellen in der Dezidua sehr viel höher (Kämmerer et al. 2003; 
Rieger et al. 2004). Diese dezidualen DC-SIGN+/CD14+ Zellen ließen sich in vitro zu 
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CD83+ DZ heranreifen, die eine hohe Stimulationskapazität gegenüber T-Zellen 
besaßen (Kämmerer et al. 2003). Im Endometrium hingegen fand man nahezu keine 
DC-SIGN+ Zellen (Kämmerer et al. 2003).  
Die Gruppe um Gardner setzte erstmals den Oberflächenmarker DEC205 zur 
spezifischen immunhistologischen Identifizierung der DZ ein und fand eine geringe 
Anzahl DEC205+ DZ im dezidualen Stroma (Gardner und Moffett 2003). Durchfluss-
zytometrische Untersuchungen zeigten, dass bei der Intrauteringravidität (IUG) 
verschiedene Reifegrade DEC205+ DZ vorliegen. Neben unreifen DZ, welche durch 
eine niedrige Expression von DEC205 gekennzeichnet sind (Kato et al. 2000), fanden 
Gardner und Moffet (2003) auch Stadien, die durch eine erhöhte Expression von 
DEC205 (Kato et al. 2000) einen Reifungsvorgang erkennen ließen. Die noch fehlende 
Expression von CD83 auf der Oberfläche dieser reiferen Stadien (Gardner und Moffett 
2003) weist darauf hin, dass es sich um ein Zwischenstadium handelt, denn reife DZ 
weisen eine starke Expression von DEC205 und CD83 auf (Kato et al. 2000). Gemäß 
den oben genannten Befunden der Gruppe um Gardner (2003) wird der Marker 
DEC205 in unseren Untersuchungen zunächst den unreifen DZ zugeordnet werden.  
 
Aufgrund der Tatsache, dass die Dezidua des 1. Trimenons sowohl reife (Kämmerer et 
al. 2000) als auch unreife (Gardner und Moffett 2003; Kämmerer et al. 2003) Stadien 
der DZ enthält, nimmt man an, dass dieser Zelltyp eine bedeutende Rolle sowohl bei 
der Induktion feto-maternaler Toleranz als auch bei der Regulation T-Zell-vermittelter 
Immunität an der Implantationsstelle übernimmt (Blois et al. 2007). Viele Eigenschaften 
der dezidualen DZ erweisen sich als die Schwangerschaft beschützend. Das 
Erscheinen einer hohen Anzahl unreifer DC-SIGN+ Zellen im Endometrium als 
schwangerschafts-assoziiertes Ereignis (Kämmerer et al. 2003; Rieger et al. 2004) 
weist auf eine wesentliche Bedeutung dieser Zellen für die Toleranz des mütterlichen 
Organismus gegenüber den fetalen Trophoblastantigenen hin. Man nimmt an, dass die 
DC-SIGN+ Zellen apoptotische Trophoblastzellen aufnehmen, diese in einem anti-
entzündlichen Milieu präsentieren und somit eine T-Zell-Toleranz gegenüber den 
fetalen Antigenen induzieren (Dietl et al. 2006; von Rango 2008). Eine Interaktion von 
DC-SIGN+ Zellen und NK-Zellen scheint die Entstehung dieser Toleranz zu fördern 
(Dietl et al. 2006).  
Die reifen DZ zeigen ebenfalls Trophoblast-protektive Eigenschaften. Im Vergleich zu 
reifen DZ im Blut fördern sie durch eine geringere Produktion von 
antiinflammatorischen Zytokinen das Überwiegen von Th2-Zellen (Miyazaki et al. 
2003). Aufgrund der protektiven Wirkung des von TH2-Zellen produzierten IL-10 ist 
dies für die Aufrechterhaltung der Schwangerschaft von Bedeutung (Piccinni et al. 
1998). Den reifen DZ wurde jedoch auch eine mögliche Rolle in der Pathophysiologie 
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wiederholter Fehlgeburten zugesprochen, als man in Deziduaproben der achten 
Schwangerschaftswoche (SSW) bei Frauen mit wiederholten Fehlgeburten eine 
signifikant höhere Anzahl CD83+ DZ fand als in den Kontrollgeweben (Askelund et al. 
2004). Außerdem stellte man fest, dass die Dichte CD83+ DZ im Laufe einer gesunden 
Frühschwangerschaft signifikant abnimmt, bei gestörten Schwangerschaften jedoch 
gleich bleibt (Askelund et al. 2004).  
 
Wie aus den oben genannten Studien ersichtlich ist, wurde die Bedeutung der DZ für 
die intrauterine Gravidität bereits mehrfach diskutiert. Einen interessanten Vergleich 
hierzu bietet die Untersuchung der DZ an der Implantationsstelle einer extrauterinen 
Gravidität. Bei dieser kann sich ebenfalls in den frühen SSW fetales Gewebe 
entwickeln, ohne vom mütterlichen Immunsystem als semiallogenes Gewebe 
abgestoßen zu werden.  
 
1.4 Die dendritische Zelle an der intrauterinen und extrauterinen  
Implantationsstelle – ein richtungweisender Vergleich?   
In 1-2% der Schwangerschaften kommt es zu einer extrauterinen Gravidität (EUG), 
d.h. zu einer Implantation der Blastozyste außerhalb des Uteruskorpus (Van Den 
Eeden et al. 2005). In über 90% der EUG-Fälle erfolgt die Implantation in der Tuba 
uterina, es entsteht eine Tubargravidität (Senterman et al. 1988). Klinisch 
unterscheidet man bei der Tubargravidität (TG) die intakte, vitale Tubargravidität (vitale 
TG) von dem drohenden Tubarabort (TA). Bei der intakten TG führt das Wachstum der 
Frucht meist früh zur Ruptur der Tubenwand und zu lebensbedrohlichen inneren 
Blutungen (Schmidt-Matthiesen und Hepp 1998). In etwa 2/3 der Fälle kommt es zum 
TA (Bonilla-Musoles et al. 1995). Die Frucht stirbt ab und wird spontan über den 
Fimbrientrichter in die Bauchhöhle ausgestoßen (Schmidt-Matthiesen und Hepp 1998).  
 
Immunhistochemische Untersuchungen ergaben, dass sich im Falle der TG aus der 
abnorm implantierten, jedoch morphologisch normalen Blastozyste ein 
Trophoblastgewebe entwickelt, welches sich in seiner sowohl immunologischen als 
auch hormonellen Aktivität nicht von intrauterinem Trophoblastgewebe unterscheidet 
(Earl et al. 1986). Jedoch ist die Implantation in der Tuba uterina als pathologischer 
Prozess anzusehen. Das Trophoblastgewebe ist zumindest bei der vitalen TG durch 
eine höhere Invasivität im Vergleich zur IUG gekennzeichnet, welche letztendlich zur 
Ruptur der Tubenwand führen kann (Kemp et al. 1999).  
Erste Untersuchungen von immunkompetenten Zellen an der Implantationsstelle der 
TG hatten zum Ziel, durch den Vergleich mit der IUG herauszufinden, welche Zellen für 
die Entwicklung einer Frühschwangerschaft von Bedeutung sein könnten. Man fand 
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unter anderem eine signifikant höhere Anzahl an CD8+ T-Zellen und CD68+ 
Makrophagen an der extrauterinen Implantationsstelle, wohingegen CD56+ NK-Zellen 
nur an der intrauterinen Implantationsstelle nachzuweisen waren (Marx, Arck, Kapp et 
al. 1999). Hierbei wurde allerdings nicht zwischen vitaler TG und TA unterschieden. Bei 
von Rango et al. (2001) wurden speziell vitale TG auf die oben genannten Marker hin 
untersucht. Das Fehlen von CD56+ NK-Zellen wurde bestätigt, die Anzahl von CD8+ 
und CD68+ Zellen unterschied sich jedoch nicht signifikant in IUG und vitaler TG. Die 
Unterscheidung von vitaler TG und TA ist somit für die Untersuchungen der 
extrauterinen Implantationsstelle von Bedeutung. Dies wurde auch deutlich bei der 
Studie von Kemp et al. (2007), bei welcher erstmals immunkompetente Zellen in vitaler 
TG und TA verglichen wurden und signifikante Unterschiede ermittelt wurden. 
Bisher wurde nur eine Studie veröffentlicht, welche die DZ beim Vergleich extrauteriner 
vs. intrauteriner Implantationsstelle berücksichtigt. Zur Identifizierung der DZ wurden 
neben CD83 die Oberflächenmarker CD1a, CD1b und CD1c genutzt (Pröll et al. 2000). 
Letztere werden von DZ im lymphatischen und peripheren Gewebe exprimiert (z.B. von 
Langerhans-Zellen in der Epidermis), sowie auch von weiteren APZ, z.B. von B-
Lymphozyten (Porcelli und Modlin 1999). Im schwangeren Tubengewebe zeigte sich 
im Gegensatz zum Deziduagewebe ein signifikanter Anstieg CD1a+ Zellen, die Anzahl 
CD83+ DZ war in beiden Geweben vernachlässigbar gering (Pröll et al. 2000). Eine 
Differenzierung zwischen vitaler TG und TA wurde in der Studie nicht vorgenommen. 
Die Marker DC-SIGN und DEC205, welche in neueren Studien zur 
immunhistochemischen Identifizierung der DZ bzw. Übergangsstadien der DZ genutzt 
wurden (Gardner und Moffett 2003; Kämmerer et al. 2003), sind an der 
Implantationsstelle der TG nach unserer Kenntnis noch nicht untersucht worden.  
 
1.5 Fragestellung dieser Arbeit 
Das Interesse an der DZ im Bereich der Implantationsstelle ist erst in den letzten 
Jahren entstanden. Während die Erkenntnisse über das Vorkommen reifer und unreifer 
Zellstadien in der Dezidua der Frühschwangerschaft bereits fortgeschritten sind 
(Kämmerer et al. 2000; Gardner und Moffett 2003; Kämmerer et al. 2003; Askelund et 
al. 2004; Rieger et al. 2004), mangelt es an Wissen hierüber bezüglich der 
extrauterinen Implantationsstelle der TG. Der Vergleich zwischen IUG und TG könnte 
Hinweise darüber liefern, ob die DZ für die TG von ähnlicher Bedeutung ist wie für die 
IUG.   
In dieser Arbeit sollen immunhistochemische Untersuchungen reifer und unreifer DZ 
anhand der Oberflächenmarker CD83 (reif), DC-SIGN (unreif) und DEC205 (unreif, 
aktiviert) an der Implantationsstelle von Tubargraviditäten durchgeführt werden. Die 
Protokolle zu den immunhistochemischen Färbungen mussten zunächst an 
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Paraffinschnitten etabliert werden. Dabei dienten die Angaben des jeweiligen 
Herstellers als Grundlage. Zudem konnten Informationen aus der Literatur genutzt 
werden. Bei beiden Informationsquellen lag der Schwerpunkt auf der Verwendung von 
Gefrierschnittpräparaten. Da es sich bei dem in dieser Arbeit verwendeten 
Probenmaterial ausschließlich um Paraffinpräparate handelt, konnten die Vorgaben nur 
bedingt umgesetzt werden und wurden durch experimentelles Vorgehen optimiert. Die 
genaue Vorgehensweise bei der Antikörper-Etablierung wird in Kapitel 2.3 
beschrieben.  
Als Material dienen Tubektomie-Präparate, welche TG der 5.-11. SSW enthalten. Bei 
der Auswertung der Färbungen wird zwischen Gewebe vitaler TG und Gewebe von 
drohenden TA differenziert. Die Vitalität der TG ist zuvor dopplersonografisch 
festgestellt worden (Kemp et al. 1997). Als Vergleichsmaterial dienen 
Implantationsstellen intrauteriner Schwangerschaften aus dem gleichen Zeitfenster 
(nähere Informationen zum Probenmaterial siehe Kapitel 2.1). 
Es ergeben sich folgende Fragestellungen: 
 
 Sind reife (CD83+) und unreife (DC-SIGN+, DEC205+) DZ auch an der 
Implantationsstelle der vitalen TG vorhanden? Ist das Verteilungsmuster vergleichbar 
mit dem der IUG? 
Das erste Ziel dieser Arbeit stellt einen Vergleich dar zwischen den 
Implantationsstellen der vitalen intrauterinen und extrauterinen Gravidität, d.h. 
zwischen Dezidua basalis (D. basalis) und vitaler TG bezüglich ihrer Dichte an reifen 
und unreifen DZ. Hierdurch sollen die Ergebnisse der bereits erwähnten Studien zu DZ 
bei der IUG (Kämmerer et al. 2000; Soilleux et al. 2001; Gardner und Moffett 2003; 
Kämmerer et al. 2003) überprüft und die Befunde bezüglich der DZ bei der TG (Pröll et 
al. 2000) durch die Untersuchung der Oberflächenmarker DC-SIGN und DEC205 
vervollständigt werden.  
 
 Sind reife (CD83+) und unreife (DC-SIGN+, DEC205+) DZ auch an der 
Implantationsstelle des TA vorhanden? Ist das Verteilungsmuster vergleichbar mit dem 
der vitalen TG?  
Zweites Ziel ist es, die Dichte reifer und unreifer DZ bei der vitalen TG mit der beim TA 
zu vergleichen. Diese Unterscheidung zwischen Gewebe vitaler TG und TA war 
bislang bei immunhistochemischen Untersuchungen der DZ bei der TG (Pröll et al. 
2000) nicht vorgenommen worden. 
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  Sind die DC-SIGN+ Zellen bei der TG auch CD14+?   
Um eine genauere Identifizierung der DC-SIGN+ Zellen in den untersuchten Geweben 
zu erhalten, soll entsprechend der Erstbeschreiber von DC-SIGN in der Dezidua 
(Soilleux et al. 2001; Kämmerer et al. 2003) eine immunhistochemische Anfärbung des 
Monozytenmarkers CD14 in Serienschnitten und exemplarisch eine Doppelmarkierung 
von DC-SIGN und CD14 durchgeführt werden. Die Ergebnisse werden zeigen, ob DC-
SIGN sich nur auf makrophagenartigen CD14+ Zellen befindet oder ob auch 
einzelmarkierte DC-SIGN+ Zellen vorhanden sind. 
Anschließend soll ergänzend die Anzahl der CD14+ Zellen in den jeweiligen Geweben 
verglichen werden. 
 
 Gibt es in den Geweben von IUG, vitaler TG und TA einen Unterschied in der Dichte 
der DZ zwischen Gebieten mit Implantation und Gebieten ohne Implantation?  
Zur Vervollständigung der Ergebnisse wird außerdem ein Vergleich zwischen Dezidua 
basalis und Dezidua parietalis bezüglich der Oberflächenmarker CD83, DC-SIGN, 
CD14 und DEC205 durchgeführt, ebenso ein Vergleich zwischen Zonen mit 
Implantation und Zonen ohne Implantation bei vitaler TG und TA. 
 
Anschließend werden die Ergebnisse mit bereits existierenden Studien in Bezug 
gesetzt und ihre Bedeutung diskutiert.  
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2 Material und Methoden 
2.1 Probenmaterial 
2.1.1 Dezidua 
Verwendet wurde Deziduagewebe intrauteriner Schwangerschaften, welches bei 
Schwangerschaftsabbrüchen durch Vakuumabsaugung in der fünften bis neunten 
SSW p.m. gewonnen wurde. Die Gewebeproben wurden in Kooperation mit der 
Bourgognekliniek in Maastricht gewonnen. Die Patientinnen wurden vor dem Eingriff 
über die Art und das Ziel der Studie aufgeklärt und um ihr Einverständnis zur Freigabe 
des nicht vom Embryo stammenden Gewebematerials gebeten. Für die vorliegende 
Arbeit standen Gewebeproben von Dezidua parietalis (n=10) und Dezidua basalis 
(n=7) zur Verfügung, welche histologisch mit Hilfe einer Cytokeratinfärbung (CK-
Färbung) eindeutig voneinander abgetrennt werden konnten. Während in der Dezidua 
basalis Trophoblastzellen vorzufinden waren, fehlten diese in der Dezidua parietalis. 
2.1.2 Vitale Tubargravidität und drohender Tubarabort 
Verwendet wurden laparoskopisch gewonnene Gewebeproben vitaler 
Tubargraviditäten (n=10) und drohender Tubaraborte (n=5) jeweils aus der fünften bis 
neunten SSW. Die Gewebeproben wurden in Kooperation mit der Frauenklinik des 
Universitätsklinikums Aachen, mit der Frauenklinik des Marienhospitals Aachen und 
mit der Frauenklinik des Luisenhospitals Aachen gewonnen. Der Vitalitätsgrad der TG 
war durch präoperative Farbdopplersonographie anhand standardisierter Kriterien 
bestimmt worden (Kemp et al. 1997). Dabei sprach das Vorhandensein fetaler 
Herzaktionen oder eine starke den Dottersack umgebende Vaskularisation für eine 
vitale TG. Das Fehlen dieser Merkmale wies auf einen drohenden TA hin. Als 
Auswahlkriterium für die Verwendbarkeit der jeweiligen Tubengewebe galt eine gut 
erkennbare Implantationsstelle. Diese konnte durch eine CK-Färbung der 
Trophoblastzellen an histologischen Schnitten morphologisch dargestellt und von 
angrenzender, nicht implantierter Tubenwand abgegrenzt werden. Präparate, die ein 
bedeutsames Entzündungsgeschehen, Blutungen oder Nekrosen enthielten, wurden 
von den Untersuchungen ausgeschlossen.  
2.1.3 Positivkontrollen  
Als Positivkontrolle wurde humanes lymphatisches Gewebe verwendet, hierunter 
Lymphknoten- oder Tonsillengewebe.  
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2.2 Immunhistochemie 
2.2.1 Grundlagen der immunhistochemischen Färbung 
Die immunhistochemische Färbung wurde nach der LSAB (Labelled-StreptAvidin-
Biotin)-Methode durchgeführt (s. Abb. 2). Diese basiert darauf, dass ein mono- bzw. 
polyklonaler Antikörper spezifisch an ein Antigen bzw. Epitop in der Gewebeprobe 
bindet und diese Bindung durch eine Abfolge von weiteren Reagenzien unter dem 
Lichtmikroskop sichtbar gemacht wird. Nachdem der unkonjugierte Primärantikörper an 
sein Zielantigen gebunden hat, folgt als zweiter Schritt die Zugabe eines biotinylierten 
Sekundärantikörpers, auch Brückenantikörper genannt. Dieser ist gegen den 
Primärantikörper gerichtet. Bei dem daran anschließenden Schritt macht sich die 
Methode die hohe Affinität von Streptavidin, gewonnen aus dem Bakterium 
Streptomyces avidinii, zu Biotin zunutze. Hinzugegeben wird ein mit HRP 
(HorseRadish-Peroxidase, Meerrettichperoxidase) markiertes Streptavidin, das an die 
Biotinmoleküle des Sekundärantikörpers bindet. Das Sichtbarmachen des gesuchten 
Antigens erfolgt durch ein geeignetes Chromogen, welches durch die HRP als Substrat 
umgesetzt wird und eine Farbreaktion hervorruft (Boenisch 2003a). 
 
Substrat-Chromogen-
Lösung (AEC)
Zielantigen
Primärantikörper
biotinylierter
Sekundärantikörper
Biotinmolekül
Streptavidin
Meerrettichperoxidase
 
Abb. 2: Schemazeichnung der LSAB-Methode. Quelle (abgeändert): Boenisch (2003a). 
 
2.2.2 Probenvorbereitung 
Nach der operativen Entnahme der Gewebeproben wurden diese für 4 h bei 
Raumtemperatur (RT) in 3,7% Formalin fixiert und nach jeweils einstündiger Spülung in 
PBS (Phosphate Buffered Saline; Biochrom) und 0,86% NaCl in einer aufsteigenden 
  11
Alkoholreihe (50%-, 75%-, 90%, 100 %iges Isopropanol) für jeweils 1 h entwässert. 
Nach 45-minütiger Spülung in 100% Isopropanol bei 60°C erfolgte die dreistufige 
Einbettung in Paraffin (Fa. Sigma) bei 60°C und die  anschließende Erhärtung bei RT.  
Zur Herstellung der Paraffinschnitte wurde ein Schlittenmikrotom der Fa. Leica (Typ 
SM 2000 R) verwendet. Die Schnittdicke betrug jeweils 5 µm. Für die Deziduaproben 
erwiesen sich mit APES (3-Aminopropyltriethoxysihan; Fa. Fluka Chemie) beschichtete 
Objektträger als ausreichend, wohingegen für die Tubenpräparate aufgrund der 
besseren Haftung SuperFrostPlus-Objekträger (Fa. Menzel) eingesetzt wurden. Nach 
dem Aufziehen der Schnitte auf die Objektträger wurden diese über Nacht (ü. N.) auf 
einer Heizplatte (Fa. MEDAX) bei 37°C getrocknet. Z um Herauslösen des Paraffins 
erfolgte daraufhin eine zweistündige Inkubation im Wärmeschrank (Fa. Heraeus) bei 
60°C (Schmelzpunkt von Paraffin: 56°C). Zur vollstä ndigen Entparaffinierung wurden 
die Schnitte 2x 10 min in Xylol gespült, anschließend in einer absteigenden 
Alkoholreihe (2x100%-, 90%-, 70%-, 50%-iges Ethanol) rehydriert. Nach kurzem 
Waschen in destilliertem Wasser folgte ein zehnminütiger Spülschritt in PBS. 
2.2.3 Antigendemaskierung 
Durch die Fixierung der Gewebeproben in Formalin kommt es zur Bildung chemischer 
Quervernetzungen, welche zu einer Änderung der dreidimensionalen Struktur der 
Proteine führen (Puchtler und Meloan 1985). Hierdurch kann es zum teilweisen oder 
vollständigen Verlust der Immunreaktivität kommen, da die betreffenden Epitope für 
den jeweiligen Primärantikörper nicht erkennbar sind (Werner et al. 2000). Um die 
verloren gegangene Reaktivität wieder herzustellen, bedient man sich entweder einer 
hitzeinduzierten oder einer enzymatischen Antigendemaskierung. 
Als Hilfsmittel zur Hitzedemaskierung kamen eine handelsübliche Mikrowelle oder ein 
Dampfdrucktopf zum Einsatz. Bei Gebrauch der Mikrowelle wurden die 
entparaffinierten und rehydrierten Schnitte 4x 5 min bei 600 W in Citratpuffer (1,8 mM 
Zitronensäure; 8,2 mM Trisodiumcitratdehydrat; pH 6,0) gekocht. Dabei war darauf zu 
achten, dass verdunsteter Puffer durch Aqua dest. wieder aufgefüllt wurde. Die 
Abkühlung der im Citratpuffer verbleibenden Schnitte erfolgte langsam über 30 min. 
Zur Antigendemaskierung im Dampfdrucktopf wurden die Schnitte in 1,5 l Citratpuffer 
(pH 6) bei maximaler Dampfentwicklung für 3 min inkubiert. Abgekühlt wurden sie 
durch langsam zulaufendes Leitungswasser. Im Anschluss an beide Verfahren erfolgte 
ein zehnminütiger Spülschritt in PBS.  
Zur enzymatischen Vorbehandlung wurden Pepsin oder Trypsin verwendet. Bei 
Andauung durch Pepsin (Fa. DAKO) wurden die Gewebeschnitte für 20 min bei RT in 
einer Pepsin-Lösung inkubiert. Die Herstellung der Gebrauchslösung erfolgte nach 
Herstellerangaben. Die Reaktion wurde durch Spülen mit Aqua dest. gestoppt. Bei 
Verwendung von Trypsin (Fa. Roche) wurden die Gewebeschnitte mit der nach 
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Herstellerangaben angesetzten Trypsin-Gebrauchslösung bedeckt und 7 min auf einer 
Heizplatte bei 37°C inkubiert. Im Anschluss erfolgt e bei beiden Methoden ein 
zehnminütiger Spülschritt in PBS. 
2.2.4 Durchführung der immunhistochemischen Einzelmarkierung 
Nach der hitze- oder enzyminduzierten Vorbehandlung wurden die Gewebeschnitte 30 
min in 0,3% methanolischem H2O2 im Dunkeln inkubiert. Dieser Schritt ist notwendig, 
da die Aktivität der HRP ein wesentlicher Bestandteil der Färbemethode ist und somit 
die gewebseigene Peroxidase blockiert werden muss. Dadurch werden 
Hintergrundfärbungen aufgrund endogener Enzymaktivität minimiert (Boenisch 2003b). 
Nach einem zehnminütigen Spülschritt in PBS erfolgte eine 20-minütige Inkubation mit 
Normalserum bei RT (Reagenz A des Histostain Plus Kit; Fa. Zymed). Hierbei handelt 
es sich um ein Nicht-Immunserum einer Tierart, in diesem Fall Ziege, welches keine 
Antikörper gegen das zu untersuchende Antigen enthält. Es dient dazu, unspezifische 
und meist elektrostatisch bedingte Bindungsstellen im Gewebe abzublocken (Noll und 
Schaub-Kuhnen 2000). Nach Dekantierung des Normalserums wurde der 
Primärantikörper in der gewünschten Verdünnung aufgetragen. Als Verdünnungspuffer 
diente 1,5% PBS/ BSA (Bovine Serum Albumin; Fa. Serva). Als Negativkontrolle wurde 
anstatt des Primärantikörpers ein Maus-IgG vom gleichen Isotyp und in der gleichen 
Proteinkonzentration aufgetragen. Es folgte eine je nach Protokoll entweder 
einstündige Inkubation bei RT oder eine Inkubation ü. N. bei 4°C. Nach zehnminütiger 
Spülung in 0,1% PBS/ BSA wurde der Sekundärantikörper aufgetragen (Reagenz B 
des Histostain Plus Kit) und dem Protokoll folgend 20 min oder 40 min bei RT inkubiert. 
Nach dem Spülen in 0,1% PBS/ BSA folgte die 20-minütige Inkubation mit dem 
Streptavidin-Peroxidase-Konjugat (Reagenz C des Histostain Plus Kit) bei RT. 
Anschließend wurde erst 10 min in PBS, dann kurz in Aqua dest. gespült und als 
letzter Schritt die Substrat-Chromogenlösung (AEC Substrate Kit; Fa. Zymed) 
aufgegeben. Das Ansetzen der AEC (Amino-Ethyl-Carbazol)-Lösung erfolgte nach 
Herstellerangaben. Die Antigendetektion wurde unter dem Lichtmikroskop (Fa. Leica) 
verfolgt und bei ausreichendem Färbeergebnis (Rot- bzw. Blaufärbung) in Aqua dest. 
gestoppt. Optional erfolgte eine Gegenfärbung mit Hämatoxylin. Um eine leichte 
Kernfärbung zu erlangen, wurde dieses 30 sek auf die Schnitte aufgetragen und 
anschließend mit Leitungswasser abgespült. Dann erfolgte die Eindeckelung mit 
Kaiser’s Glycerolgelatine (Fa. Merck).   
2.2.5 Durchführung der immunhistochemischen Doppelmarkierung 
Bei der Durchführung einer Doppelmarkierung werden in demselben Gewebeschnitt 
zwei verschiedene Antigene mit Hilfe zweier unterschiedlicher Farbreaktionen 
dargestellt. In diesem Fall wurde die erste Färbung mit den nach Herstellerangaben 
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angesetzten Reagenzien des Vectastain Universal Elite ABC Kit (Fa. Vector 
Laboratories, CA) durchgeführt. Nach der Vorbehandlung und der sich anschließenden 
Peroxidaseblockade wurden die Gewebeschnitte für 20 min bei RT mit Normalserum 
inkubiert. Im Anschluss wurde dieses dekantiert und der erste Primärantikörper bzw. 
das entsprechende Negativkontrollreagenz in der gewünschten Verdünnung mit 1,5% 
PBS/ BSA aufgetragen. Nach einstündiger Inkubation bei RT wurden die Schnitte für 
10 min in PBS gespült und anschließend der biotinylierte Sekundärantikörper für 30 
min bei RT aufgetragen. Anschließend folgte ein 10-minütiger Spülschritt in PBS und 
daraufhin die 30-minütige Inkubation mit dem Streptavidin-Peroxidase-Konjugat. 
Anschließend wurde erst 10 min in PBS, dann kurz in Aqua dest. gespült und als 
letzter Schritt die Substrat-Chromogenlösung des Vector SG Substrate Kit  (Fa. Vector 
Laboratories, CA) auf die Schnitte gegeben. Das Ansetzen der Detektionslösung 
erfolgte nach Herstellerangaben. Die Antigendetektion wurde unter dem 
Lichtmikroskop verfolgt und bei ausreichendem Färbeergebnis (Blau-Grau-Färbung) in 
Aqua dest. gestoppt. Vor Beginn der Färbung mit dem zweiten Primärantikörper 
wurden die Schnitte ausgiebig in PBS gespült. Vorbehandlung und 
Peroxidaseblockade entfielen, begonnen wurde mit der Normalserum-Blockade. Von 
diesem Schritt an entsprach die Reaktion ganz dem Protokoll der Einzelmarkierung. 
Verwendet wurde der Histostain Plus Kit (Fa. Zymed) und die anschließende 
Antigendetektion erfolgte mit der Substrat-Chromogenlösung des AEC Substrate Kit 
(Fa. Zymed), welche das zweite markierte Antigen in einer Rotfärbung unter dem 
Mikroskop erkennen ließ. Das weitere Vorgehen entsprach ebenfalls dem der 
Einzelmarkierung. 
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2.3 Etablierung der verwendeten Antikörper an Paraffinschnitten 
Tab. 1: Übersicht der verwendeten Antikörper und Kontrollreagenzien 
Antigen Klon 
Spezies/ 
Isotyp 
Getestete 
Verdünnung 
Hersteller 
Kontroll- 
reagenz 
CD83 MCA1582 Maus/ IgG1 
1:50 
 
1:100 
 
1:300 
Serotec Maus-IgG1 (DAKO) 
CD209/ 
DC-SIGN 120507 Maus/ IgG2b 
1:20 
 
1:50 
 
1:100 
 
1:300 
R&D 
Systems 
Maus-IgG2b 
(DAKO) 
CD14 7 Maus/ IgG2a 
1:50 
 
1:100 
Novocastra Maus-IgG2a (DAKO) 
DEC205 11A10 Maus/ IgG1 
1:40 
 
1:80 
Novocastra Maus-IgG1 (DAKO) 
CK7 OV-TL 12/30 Maus/ IgG1 1:200 DAKO 
Maus-IgG1 
(DAKO 
 
2.3.1  Generelles Prinzip der Antikörper-Etablierung 
Bei der Etablierung der oben genannten monoklonalen Antikörper (s. Tab. 1) an 
Paraffinschnitten wurden verschiedene Parameter getestet und variiert, um ein 
optimales Färbeergebnis zu erlangen. Hierzu zählten neben der Antikörperverdünnung 
auch die Art der Vorbehandlung, die Inkubationszeit und die Inkubationstemperatur. 
Der jeweilige Antikörper wurde zunächst in dem vom Hersteller vorgegebenen 
Verdünnungsbereich an einer positiven Gewebekontrolle getestet. In diesem Fall 
kamen lymphatische Gewebe wie Tonsille oder Lymphknoten (LK) zum Einsatz, da 
dort die gesuchten DZ sowohl im unreifen als auch im reifen Stadium vorhanden sind 
(Hart 1997).  
Als Vorbehandlungen wurden enzymatische und hitzeinduzierte Maßnahmen 
durchgeführt. Teilweise wurde die geeignete Vorbehandlung vom Hersteller empfohlen. 
Die Inkubationsart variierte zwischen 1 h bei RT und einer Übernachtreaktion bei 4°C, 
wobei meist mit letzterer begonnen wurde. Ziel war es, eine maximale Anfärbung des 
gesuchten Antigens bei minimaler Hintergrundfärbung zu erlangen. Meist konnte schon 
nach einem Versuchsdurchgang die am besten geeignete Antigendemaskierung 
festgelegt werden. Hierbei wurde auf spezifisch angefärbte Oberflächenantigene 
geachtet und darauf, in welchem Maße diese von unspezifische Färbungen begleitet 
waren. Bezogen auf die DZ bedeutete dies, dass positiv gefärbte Zelloberflächen, 
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optimalerweise mit dendritischer Morphologie, auszumachen waren, die außerdem 
eindeutig einem Zellkern zuzuordnen waren. Eine Gegenfärbung mit Hämatoxylin 
ermöglichte ein Zuordnen von gefärbter Zelloberfläche zu dem dazugehörigen Zellkern. 
Je nach Anschnitt des Gewebeblocks waren viele der Zellkerne nicht sichtbar, sondern 
nur die Zellausläufer der dazugehörigen Zelle. Auch die Lokalisation der gefärbten 
Zellen gab Hinweise auf die Spezifität der Färbung. In den lymphatischen Geweben 
der Positivkontrollen sind es vor allem die T-Zell-Regionen, in denen man die DZ bei 
spezifischer Färbung vorfindet (Steinman 1991). Somit konnte man aufgrund der 
Morphologie und der Lokalisation auf die Spezifität der Färbung schließen.  
Die Färbeintensität konnte durch Änderung der Antikörperverdünnung variiert und 
optimiert werden. Nach der Etablierung des jeweiligen Antikörpers an der 
Positivkontrolle wurde die Färbemethode auch an den Dezidua- und Tubengeweben 
getestet und eine Feinabstimmung der Verdünnung durchgeführt. Hierbei war darauf 
zu achten, dass bei weiterer Verdünnung des Antikörpers eine ausreichende 
Sensitivität gewährleistet war.  
2.3.2  Etablierung von anti-CD83 
Zur immunhistochemischen Darstellung des Oberflächenmarkers CD83 wurde der Klon 
MCA 1582 der Firma Serotec verwendet. Als Positivkontrolle diente humanes LK-
Gewebe (Hart 1997), an welchem die Etablierung zunächst durchgeführt wurde. Für 
die Negativkontrolle wurde Serum aus Maus-IgG1-Antikörpern (Fa. DAKO) verwendet. 
Als optimale Antigendemaskierung ergab sich die 20-minütige Vorbehandlung mit 
Pepsin bei RT. In Kombination mit einer einstündigen Inkubation bei RT bei einer 
Antikörperverdünnung von 1:100 zeigte sich ein kräftiges und spezifisches 
Färbeergebnis. Eine weitere Titration auf 1:300 erzielte in der Positivkontrolle ein 
ähnlich kräftiges Färbemuster (s. Abb. 3). Aufgrund der voraussichtlich geringen 
Anzahl an CD83+ DZ in den Deziduaproben (Kämmerer et al. 2000) wurden die zwei 
Verdünnungen zunächst an diesen getestet und verglichen, um eine ausreichende 
Sensibilität zu gewährleisten. Die Anzahl der gefärbten Zellen war vergleichbar. Bei 
1:100 zeigten sich jedoch in den Tubenpräparaten viele unspezifische Färbungen, die 
ein Erkennen spezifisch gefärbter CD83+ Zellen erschwerten. Es zeigte sich 
durchgehend eine leichte bis mittelstarke Anfärbung der glatten Muskulatur der 
Tubenwand. Als Endverdünnung wurde schließlich 1:300 in Kombination mit einer 
Übernachtreaktion gewählt, da hierdurch die Unspezifitäten in den Tubenpräparaten 
verringert werden konnten und ein verlässliches Färbeergebnis im Bereich der 
Implantationszone erlangt wurde.  
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Abb. 3a,b: Humanes LK-Gewebe als Positivkontrolle für anti-CD83. Übernachtreaktion mit 
Pepsin-Vorbehandlung und Antikörperverdünnung 1:300. a: CD83+ DZ (rot) im LK. 
Originalvergrößerung (OV) 200x. b: CD83+ DZ (rot) im LK. OV 400x. 
 
2.3.3  Etablierung von anti-DC-SIGN 
Zur Anfärbung des Oberflächenantigens DC-SIGN wurde der Klon 120507 der Firma 
R&D Systems verwendet. Als Positivkontrolle diente humanes LK-Gewebe 
(Geijtenbeek, Torensma et al. 2000), als negatives Kontrollreagenz ein Serum aus 
Maus-IgG2b-Antikörpern (Fa. DAKO). Vom Hersteller wurde keine genaue Angabe 
geliefert bezüglich der Anwendung des Antikörpers an Paraffinschnitten. Daher wurden 
zunächst verschiedene Vorbehandlungen getestet: Hitzedemaskierung durch 
Mikrowelle bzw. Dampfdrucktopf, enzymatische Andauung durch Pepsin und 
Weglassen der Vorbehandlung. Als Verdünnung wurde wie vom Hersteller angegeben 
1:20 gewählt. Nach einer Über-Nacht-Inkubation bei 4°C zeigten die Deziduaproben 
unabhängig von der Vorbehandlung eine unspezifische Kernfärbung der Stromazellen 
kombiniert mit sehr starker Hintergrundfärbung. Dies war bei der Positivkontrolle nicht 
der Fall. Hier zeigten sich neben vielen Unspezifitäten einige Areale mit Zellen, welche 
morphologisch DZ sehr ähnlich kamen. Die geringste Hintergrundfärbung trat bei der 
Pepsin- und der Dampfdrucktopfvorbehandlung auf, daher wurden diese als 
Vorbehandlungen der Wahl weitergeführt. Bei einer weiteren Titration auf 1:50 und 
1:100 blieben leichte Kernfärbungen bei den Deziduen bestehen. Erst bei einer 
Verdünnung von 1:300 kombiniert mit einer Inkubationszeit von nur 1 h bei RT zeigte 
sich eine hintergrundarme Färbung mit guter Darstellung der DZ sowohl im LK (s. Abb. 
4) als auch in den Dezidua- und Tubenpräparaten. Aufgrund einer kräftigeren Färbung 
wurde die Dampfdruckvorbehandlung die Vorbehandlung der Wahl.  
 
a b 
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Abb. 4a,b: Humanes LK-Gewebe als Positivkontrolle für anti-DC-SIGN. Reaktion mit 
Dampfdrucktopfvorbehandlung, einstündiger Inkubationszeit, Antikörperverdünnung 1:300.  a: 
DC-SIGN+ Zellen (rot) im LK. OV 100x. b: Ausschnitt aus a. OV 400x.  
 
2.3.4 Etablierung von anti-CD14 und Doppelmarkierung von CD14 und 
DC-SIGN  
Zur Anfärbung des Monozyten-Oberflächenmarkers CD14 mit dem Klon 7 der Firma 
Novocastra konnte das Protokoll der Firma übernommen werden. Nach einer 
dreiminütigen Vorbehandlung im Dampfdrucktopf wurden die Schnitte mit dem 1:50 
verdünnten Antikörper 1 h bei RT inkubiert. Als Positivkontrolle diente Plazentagewebe 
aus dem 2. Trimenon, in welchem der Oberflächenmarker CD14 auf den 
Hofbauerzellen (Breburda et al. 2006) spezifisch gefärbt wurde. 
Aufgrund der identischen Vorbehandlung im Dampfdrucktopf konnten die Protokolle 
zum Nachweis von DC-SIGN und CD14 kombiniert werden. Um die zwei Antigene 
getrennt voneinander darstellen zu können, wurden zwei verschiedene 
Detektionssysteme verwendet. Für CD14 lieferte der Vectastain Universal Elite ABC Kit 
(Fa. Vector Laboratories, CA) in Verbindung mit dem dazugehörigen Vector SG 
Substrate Kit (Fa. Vector Laboratories, CA) eine blau-graue Färbung. Da im 
bestehenden Protokoll für CD14 der Histostain Kit (Fa. Zymed) verwendet worden war, 
musste zunächst die Färbung unter Nutzung des Vectastain Kits ausgetestet werden. 
Im Anschluss an die Färbung von CD14 konnte DC-SIGN mit dem Histostain Plus Kit 
gemäß dem etablierten Protokoll angefärbt und in Rot dargestellt werden (s. Abb. 5). 
Da es sich bei beiden Antigenen um Oberflächenmarker handelt, musste bei der 
Detektion von DC-SIGN nach nur wenigen Minuten abgebrochen werden, um eine rote 
Überfärbung des blau gefärbten CD14 zu vermeiden. Auf eine Gegenfärbung wurde 
verzichtet, um es bei zwei Farbtönen im Präparat zu belassen.  
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Abb. 5: Doppelmarkierung von DC-SIGN und CD14. DC-SIGN (rot), CD14 (blau) und 
doppelmarkierte Zellen (blau-rot) sind deutlich unterscheidbar. Deziduagewebe. OV 
600x. 
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2.3.5 Etablierung von anti-DEC205 
Zum Nachweis des Oberflächenantigens DEC205 wurde der Klon 11A10 der Firma 
Novocastra verwendet. Das vom Hersteller vorgegebene Färbeprotokoll für 
Paraffinschnitte konnte übernommen werden. Als Vorbehandlung der Wahl ergab sich 
die dreiminütige Hitzeeinwirkung im Dampfdrucktopf. Der Antikörper wurde mit einer 
Verdünnung von 1:80 1 h bei RT inkubiert. Als positive Gewebekontrolle (s. Abb. 6) 
diente Tonsillengewebe (Guo et al. 2000). Sowohl im Dezidua- als auch im 
Tubengewebe ergab sich eine mittelstarke Färbung der Epithelien durch anti-DEC205. 
Die Anfärbung von Epithelien ist auch in der Literatur beschrieben (Kato et al. 2000).  
 
 
 
Abb. 6a,b: Humanes Tonsillengewebe als Positivkontrolle für anti-DEC205. Reaktion mit 
Dampfdrucktopfvorbehandlung, einstündiger Inkubationszeit, Antikörperverdünnung 1:80. a: 
DEC205+ DZ (rot) in Tonsille. OV 200x. b: Ausschnitt aus a. OV 400x. 
 
2.3.6  Cytokeratinfärbung 
Für die Cytokeratinfärbung (CK-Färbung) mit dem Klon OV-TL 12/30 konnte die vom 
Hersteller vorgegebene Verdünnung 1:200 übernommen werden (s. Abb. 7), eine 
Vorbehandlung der Gewebeschnitte war nicht notwendig. 
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2.4 Quantitative und statistische Auswertung 
Die quantitative Auswertung der gefärbten Gewebeschnitte wurde mit Hilfe eines 
Lichtmikroskops (Axiophot, Fa. Zeiss) durchgeführt. Die Deziduapräparate konnten mit 
Hilfe der CK-Färbung eindeutig in Dezidua basalis und Dezidua parietalis aufgeteilt 
werden (s. Abb. 7). Um zu beurteilen, ob ein Gewebeabschnitt in den Tubenpräparaten 
zur Implantationsstelle gehört oder nicht, wurde ebenfalls ein Serienschnitt mit einer 
den Trophoblasten darstellenden CK-Färbung zum Vergleich herangezogen (s. Abb. 
8). Zwei Präparate der vitalen TG zeigten nur Implantationsbereich, wodurch der 
Vergleich mit Zonen ohne Implantation für diese Präparate entfiel.  
 
 
 
Abb. 7a,b: Paraffinschnitte von Deziduagewebe mit CK-Färbung. a: Dezidua basalis. Die 
Zytotrophoblastzellen sind neben dem Drüsenepithel deutlich positiv für CK (rot) angefärbt. OV 
100x. b: Dezidua parietalis. Es sind keine Zytotrophoblastzellen zwischen den endometrialen 
Drüsen auffindbar. OV 100x. 
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Abb. 8a,b: Paraffinschnitte einer TG mit CK-Färbung. a: Implantationsstelle in der Tubenwand, 
gekennzeichnet durch invadierende Zytotrophoblastzellen, die neben dem Epithel der 
Tubenzotten deutlich positiv für CK (rot) gefärbt sind. OV 100x. b: Tubenwand ohne 
Implantationsstelle. OV 200x. 
 
In Abhängigkeit von der bei 100facher Vergrößerung sichtbaren Anzahl positiv 
gefärbter Zellen wurde bei einer 200fachen Vergrößerung mit einer Framegröße von 
0,34mm² ausgezählt (CD83, DEC205) oder bei einer 400fachen Vergrößerung mit 
einer Framegröße von 0,085mm² (DC-SIGN, CD14). Bei der Auszählung der DEC205+, 
DC-SIGN+ und CD14+ Zellen wurden jeweils fünf bis sieben Frames in Gebieten mit 
und ohne Implantation ausgezählt. Die Verteilung der Frames erfolgte zufällig, wobei 
stets auf eine ausgeglichene Verteilung über die verschiedenen Gewebeabschnitte 
geachtet wurde.  
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Aufgrund des sehr spärlichen Vorkommens CD83+ Zellen und der Tatsache, dass 
diese häufig in höherer Anzahl in vereinzelt vorliegenden Leukozytenhaufen 
vorzufinden waren, wurde bei der Auswertung der CD83-Färbung jeweils der gesamte 
Implantationsbereich ausgezählt, anschließend ein vergleichbar großes Areal ohne 
Implantation. Durch dieses Vorgehen wurde sichergestellt, dass die Dichte der CD83+ 
Zellen richtig erfasst wurde.  
Als positiv gefärbt galten diejenigen Zellen, deren Zellmembran sich durch eine 
eindeutige Rotfärbung (bzw. Blau-Grau-Färbung bei Verwendung des Vectastain Kits) 
auszeichnete und außerdem eindeutig einem Zellkern zuzuordnen war. Nicht 
ausgezählt wurden Gewebeabschnitte, die Nekrosematerial enthielten oder stark 
eingeblutet waren. Außerdem wurden jene Areale nicht ausgezählt, in denen es 
aufgrund der in Kapitel 2.3 beschriebenen unspezifischen Färbungen nicht eindeutig 
möglich war, spezifische Färbungen abzugrenzen. Auch die Geweberänder wurden 
aufgrund von teilweise aufgetretenen Trocknungsartefakten von der Auszählung 
ausgeschlossen. Anschließend wurde die Dichte an positiven Zellen für ein Areal von 1 
mm² ausgerechnet.  
Die statistische Analyse und Erstellung der Graphen erfolgte mit Hilfe des Programms 
GraphPad Prism Version 3.0 für Windows (GraphPad Software, San Diego, California, 
USA, www.graphpad.com.). Für die Ergebnisse der einzelnen Auszählungen wurde 
zunächst der Mittelwert mit dem dazugehörigen Standardfehler ausgerechnet. Der 
Vergleich zwischen Dezidua basalis und Dezidua parietalis erfolgte mit dem 
ungepaarten student two-tailed t-test. Der Vergleich zwischen den Implantationsstellen 
in TA und vitaler TG und jener zwischen den Implantationsstellen von vitaler TG und 
Dezidua basalis wurde ebenfalls mit einem ungepaarten student two-tailed t-test 
durchgeführt. Vergleiche zwischen ausgezählten Arealen in demselben Präparat 
(Implantationsstelle vs. Nicht-Implantationsstelle) wurden mit einem gepaarten student 
two-tailed t-test ausgewertet. Als signifikant galt ein Ergebnis mit einem p-Wert < 0,05.  
Für die Durchführung der Doppelmarkierung von DC-SIGN und CD14 wurden zunächst 
jeweils fünf Frames von 0,085mm² in sich entsprechenden Arealen der an 
Serienschnitten durchgeführten Einzelmarkierungen mit DC-SIGN und CD14 
ausgezählt (Ergebnisse nicht aufgeführt). Für die Doppelmarkierung wurden jene 
Präparate exemplarisch ausgewählt, welche in den ausgezählten Frames der 
Einzelmarkierungen sowohl DC-SIGN+ als auch CD14+ Zellen enthielten und zudem 
eine deutliche, spezifische Färbung aufwiesen. Die Doppelmarkierung wurde an fünf 
Präparaten durchgeführt (1 D. basalis; 1 D. parietalis; 2 vitale TG; 1 TA). Zur 
Auswertung wurden in jeweils fünf bis sechs Frames von 0,085mm² die DC-
SIGN+/CD14-, die DC-SIGN-/CD14+ und die DC-SIGN+/CD14+ Zellen ausgezählt. 
Daraufhin wurde für jeden Frame der prozentuale Anteil doppelmarkierter Zellen in 
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Bezug auf alle DC-SIGN+ Zellen (DC-SIGN+/CD14+ und DC-SIGN+/CD14-) berechnet 
und anschließend für jedes Präparat der Mittelwert aus den für die einzelnen Frames 
berechneten Prozentsätzen berechnet.  
Fotografiert wurde mit der Nikon Digital Camera DXM 1200F. 
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3 Ergebnisse 
3.1 CD83+ Zellen an der intra- und extrauterinen Implantationsstelle 
Sowohl in der Dezidua basalis als auch an den Implantationsstellen der TG konnten 
geringe Anzahlen CD83+ DZ nachgewiesen werden (s. Abb. 9, Abb. 10). 
Morphologisch ließen diese Zellen eine geringe Ausbildung von Membranfortsätzen 
erkennen, ihre Gestalt erwies sich als weitestgehend kompakt. Dieser Befund wurde 
durch ihre Morphologie in der Positivkontrolle bestätigt (s. Abb. 3). In der Dezidua 
basalis lagen die CD83+ Zellen einzeln im Stroma vor, meist in der Nähe von 
Spiralarterien (s. Abb. 11) oder dezidualen Drüsen. Häufig bildeten sie Zellhaufen mit 
CD83 negativen (CD83-) Leukozyten (s. Abb. 12). Die mittlere Dichte der CD83+ Zellen 
in der Dezidua basalis (n=7) betrug 0,83 ± 0,21 Zellen/ mm². An den 
Implantationsstellen der vitalen TG und des TA waren die CD83+ Zellen nur an 
vereinzelten Stellen im Präparat aufzufinden. Teilweise lagen mehrere CD83+ Zellen in 
enger Nachbarschaft zueinander, zum Teil in Gewebeabschnitten mit hoher 
Leukozyteninvasion (s. Abb. 15), zum Teil an der Grenze zu Zellsäulen des 
Trophoblastgewebes (s. Abb. 13, Abb. 14). Innerhalb der dichten Zellsäulen des 
Trophoblastgewebes waren keine CD83+ Zellen vorzufinden. Man fand auch vereinzelt 
vorliegende CD83+ Zellen (s. Abb. 16). Für die vitale TG (n=10) ergab sich eine mittlere 
Dichte von 0,44 ± 0,12 Zellen/ mm², beim TA (n=5) 0,15 ± 0,09 Zellen/ mm². Der 
Unterschied in der Anzahl CD83+ Zellen zwischen Dezidua basalis und vitaler TG (s. 
Abb. 9) und derjenige zwischen vitaler TG und TA (s. Abb. 10) war nicht signifikant 
(p>0,05). 
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Abb. 9: Ergebnisse: 
CD83+ Zellen bei 
vitaler TG und IUG. 
Die mittlere Dichte 
CD83+ Zellen bei 
der IUG betrug 0,83 
± 0,21 Zellen/ mm², 
bei der vitalen TG 
0,44 ± 0,12 Zellen/ 
mm². Der 
Unterschied war 
nicht signifikant. 
(p>0,05). 
(waagerechter 
Balken Mittelwert) 
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CD83+ Zellen beim TA und bei
der vitalen TG
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Abb. 10: 
Ergebnisse: CD83+ 
Zellen an der 
Implantationsstelle 
von vitaler TG und 
TA. Die mittlere 
Dichte CD83+ 
Zellen bei der 
vitalen TG betrug 
0,44 ± 0,12 Zellen/ 
mm², beim TA 0,15 
± 0,09 Zellen/ mm². 
Der Unterschied 
war nicht signifikant 
(p>0,05). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 11a,b: 
Einzelne CD83+ 
DZ im Dezidua-
gewebe. a: 
CD83+ Zelle (rot) 
in der Nähe einer 
Spiralarterie der 
D. basalis. OV 
600x. b: 
Negativkontrolle 
zu a. OV 600x. 
 
b 
a 
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Abb. 12a,b,c: CD83+ Zellen in Dezidua parietalis. a: Erkennbar sind zwei Zellhaufen, in denen 
CD83+ Zellen (rot) mit anderen Leukozyten gruppiert vorliegen. OV 200x. b: Ausschnitt aus a. 
CD83+ Zellen (rot, Pfeile) in einem Leukozytenhaufen. OV 400x. c: Negativkontrolle zu a. OV 
200x. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 13a,b: CD83+ Zellen an 
der Implantationsstelle einer 
vitalen TG. a: CD83+ Zellen (rot, 
Pfeile) an der Grenze zum 
invadierenden Trophoblasten. 
OV 200x. b: Serienschnitt zu a 
mit CK-Färbung (rot). OV 200x. a 
b 
a 
b 
c 
  x2 
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Abb. 14a,b,c: CD83+ Zellen an der Implantationsstelle einer vitalen TG. a: CD83+ Zellen (rot) an 
der Grenze zur Implantationsstelle. OV 200x. b: Serienschnitt zu a mit CK-Färbung (rot). OV 
200x. c: Ausschnitt aus a. OV 400x. 
 
 
 
 
Abb. 15: CD83+ Zellen bei der 
vitalen TG. Die CD83+ Zellen 
(rot, Pfeile) sind umgeben von 
kleinen Gefäßen, evtl. auch 
Lymphgefäßen, und CD83- 
Leukozyten. OV 400x. 
x2 
a 
b 
c 
  28
 
 
Abb. 16 a,b,c: CD83+ Zellen beim TA. a: 
CD83+ Zellen (Pfeile, rot) an einem 
kleinen Gefäß und im Stroma an der 
Implantationsstelle im TA. OV 800x. b: 
Negativkontrolle zu a. OV 800x.  
 
 
3.2 DEC205+ Zellen an der intra- und extrauterinen Implantationsstelle 
DEC205+ Zellen konnten an den intra- und extrauterinen Implantationsstellen 
nachgewiesen werden (s. Abb. 17, Abb. 18). In der Dezidua basalis (n=7) lagen die 
DEC205+ Zellen in einer mittleren Dichte von 2,28 ± 0,87 Zellen/ mm² vor. Häufig 
waren sie in der Nähe von dezidualen Drüsen oder Spiralarterien lokalisiert, wobei sie 
entweder vereinzelt oder in kleinen Ansammlungen vorkamen (s. Abb. 21). Auch 
zwischen den Drüsenepithelien (s. Abb. 19) und in Zellhaufen mit DEC205- Leukozyten 
(s. Abb. 20) waren deziduale DEC205+ Zellen aufzufinden. An den Implantationsstellen 
der vitalen TG waren die DEC205+ Zellen häufig in Gruppen am Rand von Gefäßen 
angeordnet (s. Abb. 23). Des Weiteren zeigten sich in den Implantationsgebieten 
größere Leukozytenansammlungen mit zum Teil großem Anteil DEC205+ Zellen (s. 
Abb. 22, Abb. 24). Die mittlere Dichte der DEC205+ Zellen in 1 mm² des implantierten 
Gewebes der vitalen TG (n=10) betrug 2,96 ± 1,08. In den dichten Zellsäulen des 
Trophoblastgewebes waren keine DEC205+ Zellen vorzufinden. Im Implantationsgebiet 
des TA (n=5) wurden ebenfalls DEC205+ Zellen nachgewiesen. Diese lagen in einer 
mittleren Dichte von 3,28 ± 0,91 Zellen/ mm² vor. Die Verteilung der Zellen ähnelte 
jener bei der vitalen TG.  
Die DEC205+ Zellen waren insgesamt von größerer Gestalt als die CD83+ Zellen und 
zeigten größtenteils eine ausgeprägte dendritische Morphologie. Der Unterschied in 
der Anzahl DEC205+ Zellen zwischen Dezidua basalis und vitaler TG (s. Abb. 17) und 
derjenige zwischen vitaler TG und TA (s. Abb. 18) war nicht signifikant (p>0,05). 
 
 a 
 b 
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Abb. 17: Ergebnisse: 
DEC205+ Zellen bei 
vitaler TG und IUG. 
Die mittlere Dichte 
DEC205+ Zellen bei 
der IUG betrug 2,28 ± 
0,87 Zellen/ mm², bei 
der vitalen TG 2,96 ± 
1,08 Zellen/ mm². Der 
Unterschied war nicht 
signifikant (p>0,05). 
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Abb. 18: Ergebnisse: 
DEC205+ Zellen bei 
vitaler TG und TA. Die 
mittlere Dichte 
DEC205+ Zellen bei 
der vitalen TG betrug 
2,96 ± 1,08 Zellen/ 
mm², beim TA 3,28 ± 
0,91 Zellen/ mm². Der 
Unterschied war nicht 
signifikant (p>0,05). 
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Abb. 19a,b: DEC205+ 
Zellen in der Dezidua 
parietalis. a: DEC205+ 
Zellen (rot, Pfeile) 
zwischen dem 
dezidualen 
Drüsenepithel. OV 400x. 
b: Negativkontrolle zu a. 
OV 400x. 
 
 
 
 
Abb. 20a,b: DEC205+ Zellen in der Dezidua basalis. 
a: DEC205+ Zellen (rot) in Zellhaufen mit DEC205- 
Leukozyten. OV 400x. b: Negativkontrolle zu a. OV 
400x. 
Abb. 21: DEC205+ Zellen in der 
Dezidua basalis. DEC205+ Zellen 
(Pfeile) liegen in einem Grüppchen 
beieinander, hier in enger 
Nachbarschaft zu dezidualen Drüsen. 
OV 400x. 
 a 
b 
a 
 b 
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Abb. 22a-c: DEC205+ Zellen bei der vitalen TG. a: Übersichtsaufnahme von der 
Implantationsstelle. Zellhaufen mit DEC205+ Zellen (rot) liegen an der Grenze zum 
invadierenden Trophoblast. OV 200x. b: Serienschnitt zu a mit CK-Färbung (rot). OV 200x. c: 
Ausschnitt aus a. DEC205+ Zellen (rot, Pfeile). OV 400x. 
 
 
     
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 23 a-c: DEC205+ Zellen bei 
der vitalen TG. a: DEC205+ Zellen 
(rot, Pfeile) am Rand eines Gefäßes 
an der Implantationszone einer 
vitalen TG. OV 300x. b: 
Negativkontrolle zu a. OV 300x. c: 
Serienschnitt zu a mit CK- Färbung 
(rot). OV 200x.  
 
 x2 
a 
b 
c 
a 
b 
c 
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Abb. 24: DEC205+ Zellen an der Implantationsstelle eines TA. a: Gut erkennbare Färbung des 
Oberflächenmarkers DEC205 auf der Zellmembran (rot, Pfeile). DEC205+ Zellen liegen in 
einem Haufen mit DEC205- Leukozyten. OV 400x. b: Negativkontrolle zu a. OV 400x.  
 
 
3.3 DC-SIGN+ Zellen an der intra- und extrauterinen Implantationsstelle 
Bei der TG konnten ebenso wie bei der IUG DC-SIGN+ Zellen an der 
Implantationsstelle nachgewiesen werden (s. Abb. 25, Abb. 26). Diese waren sehr viel 
zahlreicher vorhanden als die CD83+ und DEC205+ Zellen. In der Dezidua basalis 
(n=7) lag die mittlere Dichte bei 57,48 ± 9,81 Zellen/ mm². Die Zellen wiesen zum 
großen Teil eine eindeutige dendritische Morphologie auf (s. Abb. 27). Sie waren über 
das gesamte deziduale Stroma verteilt und befanden sich häufig um Gefäße herum 
angeordnet (s. Abb. 28) oder in der Umgebung von dezidualen Drüsen. An der 
Implantationsstelle der vitalen TG (n=10) betrug die mittlere Dichte DC-SIGN+ Zellen 
47,41 ± 9,72 Zellen/ mm². Die Zellen befanden sich weit verteilt über den 
Implantationsbereich. Oft sah man sie auch hier in der Nähe von Gefäßen (s. Abb. 29). 
In den Zellsäulen des Trophoblasten waren die DC-SIGN+ Zellen nicht aufzufinden, 
wohl aber zwischen den Zellen des extravillösen Trophoblasten verteilt. Teilweise 
waren auch fetale Zellen in den Plazentazotten DC-SIGN+ gefärbt (s. Abb. 30). Beim 
TA (n=5) lag die mittlere Dichte bei 55,06 ± 14,8 DC-SIGN+ Zellen/ mm². Die Verteilung 
der Zellen ähnelte derjenigen bei der vitalen TG (s. Abb. 31).  
 
a 
 b 
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Abb. 25: 
Ergebnisse: DC-
SIGN+ Zellen bei 
vitaler TG und IUG. 
Die mittlere Dichte 
bei der IUG betrug  
57,48 ± 9,81 Zellen/ 
mm², bei der vitalen 
TG 47,41 ± 9,72 
Zellen/ mm². Der 
Unterschied war 
nicht signifikant 
(p>0,05).  
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Abb. 26: 
Ergebnisse: DC-
SIGN+ Zellen bei TA 
und vitaler TG. Die 
mittlere Dichte DC-
SIGN+ Zellen betrug 
bei der vitalen TG 
47,41 ± 9,72 Zellen/ 
mm², beim TA 
55,06 ± 14,8. Der 
Unterschied war 
nicht signifikant 
(p>0,05).  
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Abb. 27: DC-SIGN+ Zellen (rot) in der Dezidua basalis. 
Die Zellen liegen in großer Zahl im Stroma verteilt vor. 
Sie zeigen zum großen Teil eine deutliche Ausbildung 
von Dendriten (Pfeile). OV 400x. 
Abb. 28: DC-SIGN+ Zellen in der 
Dezidua parietalis. a: DC-SIGN+ 
Zellen (rot, Pfeile) umgeben ein 
deziduales Gefäß. OV 400x. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 29a,b: DC-SIGN+ 
Zellen bei der vitalen TG. 
a: DC-SIGN+ Zellen (rot, 
Pfeile) in der Nähe von 
Gefäßen und umgeben 
von Trophoblastzellen 
(siehe b) in der 
Implantationszone einer 
vitalen TG. OV 200x. b: 
Serienschnitt zu a mit CK-
Färbung (rot). OV 100x. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 30: DC-SIGN+ Zellen (rot, Pfeile) im 
Stroma einer Plazentazotte einer vitalen TG. 
OV 200x. 
a 
 b 
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Abb. 31a-c: DC-SIGN+ Zellen beim 
TA. a: DC-SIGN+ Zellen (rot, Pfeile) an 
der Grenze zur Implantationszone. OV 
200x. b: Serienschnitt zu a mit CK-
Färbung (rot). OV 200x. c: 
Negativkontrolle zu a. OV 100x.  
 
3.4 Vergleich von DC-SIGN+ und CD14+ Zellen an der 
Implantationsstelle von IUG und TG 
Um beurteilen zu können, ob es sich bei den DC-SIGN+ Zellen wie in der Literatur 
beschrieben um CD14+ makrophagenartige Zellen handelt (Soilleux et al. 2001; 
Gardner und Moffett 2003; Kämmerer et al. 2003), wurden Serienschnitte erstellt mit 
dem Ziel, die Morphologie, die Lokalisation und die Dichte der DC-SIGN+ Zellen mit 
derjenigen der CD14+ Zellen vergleichen. Dies war bereits von Gardner und Moffet 
(2003) an Gefrierschnitten von Deziduagewebe durchgeführt worden.  
Es ergab sich ein ähnliches Färbemuster für DC-SIGN (s. Abb. 32a) und CD14 (s. Abb. 
32b), wobei der optische Eindruck eine höhere Anzahl an CD14+ Zellen vermittelte. 
Das Vorhandensein von DC-SIGN-/ CD14+ Zellen, d.h. makrophagenartiger Zellen, 
konnte deutlich am Beispiel der Tubarzotten gezeigt werden. Dort färbten einige Zellen 
ausschließlich für CD14 positiv, nicht aber für DC-SIGN (s. Abb. 33). Eine präzise 
Aussage darüber, ob auch DC-SIGN+/ CD14- oder DC-SIGN+/ CD14+ Zellen vorlagen, 
war anhand der Serienschnitte nicht zu machen. Das Färbemuster war zu ähnlich und 
ein Auffinden einzelner Zellen an entsprechenden Stellen in den Serienschnitten sehr 
a 
b 
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mühsam bis unmöglich. Deshalb wurde im Verlauf eine exemplarische 
Doppelmarkierung durchgeführt.  
Bei der Auszählung der Serienschnitte bestätigte sich die zahlenmäßige Überlegenheit 
der CD14+ Zellen. Für die Dezidua basalis ergab sich eine mittlere Dichte CD14+ Zellen 
von 78,99 ± 13,11/ mm² (vs. 57,48/ mm² bei DC-SIGN), für die vitale TG 153,6 ± 14,05 
Zellen/ mm² (vs. 47,41/ mm² bei DC-SIGN) und für den TA 133,2 ± 33,3 Zellen/ mm² 
(vs. 55,06/ mm² bei DC-SIGN).  
Beim Vergleich der mittleren Dichte CD14+ Zellen an den Implantationsstellen der 
Dezidua basalis und der vitalen TG ergab sich eine signifikant höhere Dichte für die 
vitale TG (p=0,0021).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 32a,b: Serienschnitte mit 
Anfärbung von DC-SIGN und 
CD14. a: DC-SIGN+ Zellen (rot) 
bei einer TG. OV 200x. b: 
Serienschnitt zu a. CD14+ Zellen 
(rot). OV 200x. 
 
 DC-SIGN 
  CD14 
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Abb. 33a,b: Serienschnitte mit 
Anfärbung von DC-SIGN und 
CD14. a: DC-SIGN-Färbung in 
Tubenzotte. Keine DC-SIGN+ 
Zellen auffindbar. OV 200x. b: 
Serienschnitt zu a mit positiver 
Färbung von CD14 (rot). OV 
200x. 
 
Bei der exemplarisch durchgeführten Doppelmarkierung von DC-SIGN und CD14 (s. 
Abb. 34, Abb. 35) zeigte ein großer Teil der DC-SIGN+ Zellen auch eine positive 
Färbung von CD14. In der Dezidua basalis waren 66,94% der DC-SIGN+ Zellen auch 
CD14+. Bei der vitalen TG waren 84,63% der DC-SIGN+ Zellen doppelmarkiert, beim 
TA 79,54%. Somit scheint es sich bei einem großen Teil der DC-SIGN+ Zellen um 
makrophagenartige APZ zu handeln. Jedoch spricht der Anteil einzelmarkierter DC-
SIGN+ Zellen auch für das Vorhandensein von DC-SIGN+ DZ.  
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Abb. 34a-e: Serienschnitte und 
Doppelmarkierung von DC-SIGN und CD14 bei 
der TG. a: DC-SIGN+ Zellen (rot) bei der vitalen 
TG, sie zeigen ein breites Verteilungsmuster. b: 
Serienschnitt zu a mit Färbung von CD14. CD14+ 
Zellen zeigen ein ähnliches Verteilungsmuster 
wie die DC-SIGN+ Zellen in a. c: Serienschnitt zu 
a und b mit Doppelmarkierung von DC-SIGN und 
CD14. d: OV 800x. e: OV 600x. 
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c d 
e 
 DC-SIGN     CD14 
 DC-SIGN / CD14 
CD14+ 
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DC-SIGN+/ CD14+ 
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Abb. 35a-c: Einzelmarkierung 
von DC-SIGN, CD14 und 
Serienschnitt mit 
Doppelmarkierung DC-SIGN/ 
CD14 bei der vitalen TG. 
a: DC-SIGN+ Zellen um ein 
Gefäß (OV 400x). b: CD14+ 
Zellen an entsprechender 
Stelle (OV 400x). c: 
Doppelmarkierung DC-SIGN/ 
CD14 an entsprechender 
Stelle (OV 400x). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
DC-SIGN+ 
CD14+ 
DC-SIGN+/ CD14+ 
CD14+ 
DC-SIGN+ 
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c 
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3.5 Zusammenfassung: CD83+, DEC205+, DC-SIGN+ und CD14+ Zellen 
bei IUG, vitaler TG und TA 
Tab. 2: Anzahl der verschiedenen Reifestadien der DZ und der CD14+ Zellen bei IUG, vitaler 
TG und TA. Es sind jeweils der Mittelwert und der Standardfehler des Mittelwerts angegeben. 
Für DC-SIGN ist der prozentuale Anteil doppelmarkierter Zellen (DC-SIGN+/ CD14+) 
angegeben. 
 
Mittlere Dichte der 
positiven Zellen/ 1 
mm² Implantations-
stelle 
D. basalis 
(n=7) 
vitale TG 
(n=10) 
TA 
(n=5) 
CD83 0,83 ± 0,21/ mm² 0,44 ± 0,12/ mm² 0,15 ± 0,09/ mm² 
DEC205 2,28 ± 0,87/ mm² 2,96 ± 1,08/ mm² 3,28 ± 0,91/ mm² 
DC-SIGN 
57,48 ± 9,81/ mm² 
davon: 66,94% 
CD14+ 
47,41± 9,72/ mm² 
davon: 84,63% 
CD14+ 
55,06 ± 14,8/ mm² 
davon: 79,54% 
CD14+ 
CD14 78,99 ± 13,11/ mm² 153,6 ± 14,05/ mm² 133,2 ± 33,3/ mm² 
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Abb. 36: Die DZ und ihre Reifestadien bei IUG, vitaler TG und TA - Graphische Darstellung der 
Ergebnisse. Gezeigt sind die Abfolge und das zahlenmäßige Verhältnis der verschiedenen 
Reifestadien der dendritischen Zelle und ihrer makrophagenartigen Vorgängerstadien. 
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Abb. 37a,b,c: Übersicht der verschiedenen Reifestadien der DZ und der CD14+ Zellen an 
der intra- und extrauterinen Implantationsstelle. 
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3.6 CD83, DEC205, DC-SIGN und CD14 im nicht-implantierten Gewebe 
von IUG, vitaler TG und TA 
Es bestand für keinen der untersuchten Oberflächenmarker der DZ ein signifikanter 
Unterschied zwischen Gebieten mit Implantation und Gebieten ohne Implantation. Für 
CD14 ergab sich bei der vitalen TG eine signifikant höhere Dichte an Orten ohne 
Implantation im Vergleich zu Orten mit Implantation (251 Zellen/ mm² vs. 153,6 Zellen/ 
mm²; p<0,0001). Die Ergebnisse für die nicht-implantierten Areale von IUG, vitaler TG 
und TA sind in Tabelle 3 zusammengefasst. 
 
Tab. 3: Anzahl der verschiedenen Reifestadien der DZ und der CD14+ Zellen außerhalb der 
intra- und extrauterinen Implantationsstelle. Es sind jeweils der Mittelwert und der 
Standardfehler des Mittelwerts angegeben.  
 
Mittlere Dichte der 
positiven Zellen pro 1 
mm²  außerhalb der 
Implantationsstelle  
D. parietalis 
(n=10) 
vitale TG 
(n=8) 
TA 
(n=5) 
CD83 0,62 ± 0,13/ mm² 0,06 ± 0,05/ mm² 0,06 ± 0,04/ mm² 
DEC205 3,32 ± 0,44/ mm² 2,43 ± 0,77/ mm² 1,89 ± 0,71/ mm² 
DC-SIGN 41,53 ± 10,56/ mm² 63,09 ± 7,73/ mm² 56,00 ± 7/ mm² 
CD14 60,94 ± 11,59/ mm² 251 ± 15,59/ mm²  170,8 ± 20,71/ mm² 
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4 Diskussion 
4.1 Reife CD83+ DZ befinden sich gleichermaßen an der 
Implantationsstelle von IUG und TG 
In dieser Arbeit konnten durch immunhistochemische Färbungen CD83+ DZ sowohl an 
der Implantationsstelle der IUG als auch an der Implantationsstelle der TG 
nachgewiesen werden.  
An der intrauterinen Implantationsstelle waren CD83+ DZ bereits von vorhergehenden 
Studien nachgewiesen worden. Die Werte bezüglich der mittleren Dichte variieren 
stark: Keine CD83+ DZ in der Dezidua basalis (Pröll et al. 2000); 0,28 CD83+ DZ/ mm² 
(Askelund et al. 2004); 1,9 CD83+ DZ/ mm², mediane Dichte (Rieger et al. 2004); 4,97 
CD83+ DZ/ mm² (Kämmerer et al. 2000). Der in dieser Arbeit ermittelte Wert von 0,83 
CD83+ DZ/ mm² liegt somit innerhalb dieses Varianzbereiches. Unterschiede zwischen 
den Ergebnissen der oben genannten Studien und jenem der vorliegenden Arbeit 
können generell auf die Verwendung von Gefrierschnitten oder auf die Verwendung 
anderer anti-CD83-Klone bei allen anderen Studien (Kämmerer et al. 2000; Pröll et al. 
2000; Askelund et al. 2004; Rieger et al. 2004) zurückzuführen sein. Auch die Anzahl 
der ausgewerteten Gewebeproben und die Auswertung mittels digitaler Bildanalyse 
(Askelund et al. 2004) können Einfluss auf die ermittelte Dichte haben. Die Art der 
Probengewinnung (Abrasio versus Absaugen) kann ein weiterer Einflussfaktor sein: 
Kämmerer et al. (2000) untersuchten die anatomische Lokalisation der CD83+ DZ in 
der Uteruswand eines Hysterektomiepräparats aus der 10. SSW. Dabei befanden sich 
die Zellen vor allem in der basalen Schicht der Dezidua. Da bei der Probengewinnung 
mittels Abrasio im Vergleich zur Saugkürretage tiefere Gewebeschichten gewonnen 
werden können, kann sich dadurch auch die ermittelte Zellzahl CD83+ DZ erhöhen.  
 
An der extrauterinen Implantationsstelle der TG konnten ebenfalls CD83+ DZ 
nachgewiesen werden. Bei der vitalen TG (n=10) befand sich eine mittlere Dichte von 
0,44 CD83+ DZ/ mm², womit sich kein signifikanter Unterschied zu der Dichte 
dezidualer CD83+ DZ ergab. Pröll et al. (2000) veröffentlichten bisher als einzige eine 
Studie, in der mit Hilfe immunhistochemischer Färbungen das Vorhandensein DZ an 
der Implantationsstelle der TG nachgewiesen wurde. Dabei wurden die 
Oberflächenmarker CD1a, CD1b, CD1c und CD83 zur Identifizierung der DZ 
verwendet. CD1a-c werden von DZ im lymphatischen und peripheren Gewebe 
exprimiert (z.B. von Langerhans-Zellen in der Epidermis), daneben jedoch auch von 
weiteren APZ, z.B. von B-Lymphozyten (Porcelli und Modlin 1999). Somit ist die 
Spezifität für DZ nicht gegeben. Untersucht wurde Gewebe von sieben TG aus der 8.-
10. SSW p.c. (Pröll et al. 2000). Es kamen also weniger als die Hälfte an 
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Gewebeproben zum Einsatz als in dieser Arbeit. Eine Unterscheidung zwischen vitaler 
TG und TA wurde nicht vorgenommen. Ähnlich den Ergebnissen dieser Arbeit fanden 
Pröll et al. (2000) eine sehr geringe Anzahl CD83+ DZ im Gewebe der TG. In 
Korrelation zu der vorliegenden Arbeit wurden in Bezug auf CD83 keine bedeutenden 
Unterschiede zwischen Dezidua basalis und TG festgestellt.  
Die Tatsache, dass CD83+ DZ unabhängig vom Ort der Trophoblastimplantation im 
Gewebe vorzufinden waren, lässt vermuten, dass diese für die immunologischen 
Abläufe der TG genauso von Bedeutung sind wie für jene der IUG. Allerdings ist noch 
zu klären, ob die CD83+ DZ an dieser Stelle eine Immunantwort induzieren (Lechmann 
et al. 2002; Scholler et al. 2002) oder eher für eine Toleranzentwicklung (Fujimoto et al. 
2002) zwischen mütterlichem und fetalem Gewebe sorgen. Für die IUG ist 
beschrieben, dass CD83+ DZ protektive Eigenschaften aufweisen. Im Vergleich zu 
reifen DZ im Blut fördern sie durch eine geringere Produktion des 
antiinflammatorischen Zytokins IL-12 das Überwiegen von Th2-Zellen (Miyazaki et al. 
2003). Dies ist für die Aufrechterhaltung der Schwangerschaft von Bedeutung, da das 
von Th2-Zellen produzierte IL-10 protektiv auf die Schwangerschaft wirkt (Piccinni et al. 
1998). Verglichen mit reifen DZ im peripheren Blut besitzen deziduale CD83+ DZ 
zudem eine verringerte Fähigkeit allogene T-Zell-Proliferation zu stimulieren 
(Kämmerer et al. 2000). T-Zellen sind in der TG auch vorhanden (von Rango et al. 
2001). Es ist denkbar, dass die CD83+ DZ in der TG ähnliche protektive Aufgaben 
erfüllen.  
 
Es wird auch darüber diskutiert, ob der reifen DZ als potentester APZ (Hart 1997) eine 
Rolle bei der Entstehung von Fehlgeburten zukommt. Unter dem Einfluss 
inflammatorischer Stimuli, z. B. durch NK-Zellen oder Makrophagen, könnte die 
Antigenpräsentation durch die reife DZ zu einer Th1-Zell vermittelten Immunantwort 
gegen das Trophoblastgewebe führen (Blois et al. 2007). Da CD83+ DZ beim TA 
nachgewiesen wurden, könnten diese Zellen auch hier eine potentielle Rolle bei der 
Pathophysiologie des Aborts spielen. Ein bedeutender Entzündungsstimulus könnte 
das durch die gesteigerte Trophoblastinvasion ausgelöste Blutungsgeschehen 
darstellen.  
Beim Vergleich zwischen der Dichte CD83+ DZ bei der vitalen TG und beim TA konnte 
kein signifikanter Unterschied festgestellt werden. Ein Vergleich zwischen vitaler 
Gravidität und drohendem Abort wurde bereits von Askelund et al. (2004) in Bezug auf 
die intrauterine Gravidität durchgeführt. Man verglich Deziduagewebe von Frauen mit 
normal verlaufenden Schwangerschaften mit solchem von Frauen mit wiederholten 
Fehlgeburten, weil man einen Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein reifer 
immunstimulatorischer DZ an der Implantationsstelle und der Entstehung von 
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Fehlgeburten vermutete. Der Vergleich ergab jedoch ebenfalls keinen signifikanten 
Unterschied bezüglich der Dichte CD83+ Zellen. Wohl aber ergab sich in der Studie für 
die 8. SSW eine signifikant höhere Dichte CD83+ DZ bei Frauen mit wiederholten 
Fehlgeburten (Askelund et al. 2004). Zudem stellte die Gruppe fest, dass bei den 
betroffenen Frauen die Dichte CD83+ Zellen von der 7. bis zur 11. SSW im Mittel gleich 
blieb im Gegensatz zu den normal verlaufenden Schwangerschaften, in deren Verlauf 
ein signifikanter Abfall in der Dichte CD83+ Zellen in diesem Zeitraum zu beobachten 
war (Askelund et al. 2004). Eine mögliche Rolle der CD83+ DZ bei der 
Pathophysiologie eines intrauterinen Aborts kann also nicht ausgeschlossen werden. In 
der vorliegenden Arbeit konnten die Proben der vitalen TG und der TA bezüglich der 
SSW nicht verglichen werden, da nicht bei allen die SSW bekannt war und außerdem 
nicht jede SSW in der Abfolge repräsentiert war.  
 
Insgesamt lagen die CD83+ DZ sowohl bei der IUG als auch bei der TG in sehr 
geringen Mengen vor. Da jedoch nur eine DZ nötig ist, um 100-3000 T-Zellen zu 
aktivieren (Banchereau und Steinman 1998), scheinen die Ergebnisse plausibel. In der 
vorliegenden Arbeit wurde beobachtet, dass die CD83+ DZ in der Dezidua teilweise in 
Aggregaten mit weiteren CD83- Leukozyten vorlagen (s. Abb. 12). Dies bestätigt die 
Ergebnisse anderer Gruppen. Kämmerer et al. (2000) beschrieben, dass 57% der 
CD83+ DZ in lymphatischen Aggregaten mit CD3+ T-Zellen vorlagen. Bei der Studie 
von Askelund et al. (2004) befanden sich 27% der CD83+ DZ in solchen Aggregaten 
mit CD3+ T-Zellen. Die einzeln im Stroma liegenden CD83+ DZ fanden sich häufig in 
der Nähe von dezidualen Drüsen und Spiralarterien. Dies wurde auch bereits 
beschrieben (Kämmerer et al. 2000; Askelund et al. 2004). 
Auch an der extrauterinen Implantationsstelle konnte beobachtet werden, dass die 
insgesamt sehr spärlich vorkommenden CD83+ DZ, ähnlich wie in der Dezidua, z.T. zu 
mehreren in enger Nachbarschaft zu CD83- Leukozyten vorlagen (s. Abb. 15). Eine 
nähere Differenzierung dieser Leukozyten wurde nicht durchgeführt, jedoch gibt es 
aufgrund der oben genannten Analysen (Kämmerer et al. 2000; Askelund et al. 2004) 
und der Tatsache, dass NK-Zellen in der TG nicht vorhanden sind (Vassiliadou und 
Bulmer 1998) Grund zu der Annahme, dass es sich bei den hier beobachteten 
Lymphaggregaten ebenfalls um CD3+ T-Zellen handelt.  Die genaue Lokalisation der 
CD83+ DZ im Tubengewebe wurde von Pröll et al. (2000) nicht näher beschrieben, ein 
Vergleich ist also nicht möglich. Die Nähe der CD83+ DZ zu T-Zellen würde dafür 
sprechen, dass diese DZ immunologisch aktiv sind und den T-Zellen Antigene 
präsentieren (McLellan et al. 1998).  
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Es konnte kein signifikanter Unterschied in der mittleren Dichte CD83+ DZ zwischen 
Orten mit und Orten ohne Implantation festgestellt werden. In Bezug auf Dezidua 
basalis und Dezidua parietalis war dies bereits von Kämmerer et al. (2000) festgestellt 
worden. Auch im Tubengewebe fand sich ähnlich den Befunden von Pröll et al. (2000) 
kein signifikanter Unterschied zwischen der Implantationsstelle und dem Tubengewebe 
außerhalb der Implantationsstelle. Dies spricht dafür, dass das Auftreten der CD83+ DZ 
an der intra- und extrauterinen Implantationsstelle eher durch endokrine Faktoren 
bedingt ist als durch lokale Einflüsse an der Implantationsstelle.  
 
4.2 DEC205+ DZ befinden sich in gleicher Anzahl an der 
Implantationsstelle von IUG und TG 
In der vorliegenden Arbeit konnten sowohl bei der IUG als auch bei der TG DEC205+ 
DZ nachgewiesen werden. Bezüglich der IUG bestätigt dies die Ergebnisse von 
Gardner und Moffet (2003), die erstmals das Vorkommen einer geringen Anzahl 
DEC205+ DZ in der Dezidua basalis beschrieben. Bei der TG werden DEC205+ DZ 
unseres Wissens hier erstmals beschrieben.  
Der genaue Reifegrad der DEC205+ DZ bei der TG ist nicht bekannt. Gardner und 
Moffet (2003) ermittelten durch Durchfluss-zytometrische Untersuchungen, dass bei 
der IUG verschiedene Reifegrade DEC205+ DZ vorliegen. Neben unreifen DZ, die 
durch eine niedrige Expression von DEC205 gekennzeichnet sind (Kato et al. 2000), 
fanden sie auch Stadien, die durch eine erhöhte Expression von DEC205 (Kato et al. 
2000) einen Reifungsvorgang erkennen ließen (Gardner und Moffett 2003). Die noch 
fehlende Expression von CD83 auf der Oberfläche dieser reiferen Stadien (Gardner 
und Moffett 2003) weist darauf hin, dass es sich um ein Zwischenstadium handelt, 
denn reife DZ weisen eine starke Expression von DEC205 und CD83 auf (Kato et al. 
2000). In dieser Arbeit lagen die DEC205+ DZ sowohl bei der IUG als auch bei der TG 
in viel geringerer Anzahl vor als die unreifen DC-SIGN+ Stadien. Die Dichte war jedoch 
immer noch deutlich höher als die der reifen CD83+ DZ. Vermutlich handelt es sich bei 
den für die TG beschriebenen DEC205+ DZ ebenfalls um ein mittleres Reifungsstadium 
der DZ, wie es auch in der Dezidua (Gardner und Moffett 2003) beschrieben wurde. 
Die Rolle der DEC205+ DZ an der Implantationsstelle ist noch ungeklärt. Da DEC205 
für die Ausbildung peripherer T-Zell-Toleranz eine wesentliche Rolle spielt (Bonifaz et 
al. 2002), könnte der Marker für die Induktion feto-maternaler Toleranz von Bedeutung 
sein. Die Antigenaufnahme in Abwesenheit von Reifungsstimuli führt zu einer partiellen 
Aktivierung der DZ mit nachfolgender Antigenpräsentation (Steinman und 
Nussenzweig 2001). Bei der DEC205+ DZ an der Implantationsstelle handelt es sich 
vermutlich um dieses aktivierte Stadium der DZ, in welchem sie Trophoblastantigene 
präsentieren könnte und in Interaktion mit T-Zellen eine T-Zell-Toleranz gegenüber 
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diesen induzieren könnte. Die beobachtete topografische Nähe der DEC205+ DZ zum 
Trophoblastgewebe von IUG und TG (s. Abb. 22) und ihre oft beobachtete Nähe zu 
anderen Leukozyten spricht dafür.  
 
In der Dezidua basalis lagen die DEC205+ DZ meist in kleineren Grüppchen 
beieinander, teilweise auch in engster Nachbarschaft zu anderen DEC205-  Leukozyten 
(s. Abb. 20), deren genauer Zelltyp nicht bestimmt wurde. Dies lässt eine Interaktion 
der DEC205+ Zellen mit anderen Leukozyten vermuten. Bei der TG existierten neben 
diesen kleinen Aggregaten auch große Leukozytenansammlungen, welche mehr und 
weniger stark gefärbte DEC205+ Zellen enthielten (s. Abb. 24). Die enge 
Nachbarschaft zu den Trophoblastzellen lässt vermuten, dass es sich bei diesen 
Leukozytenhaufen um ein reaktives Geschehen auf die Trophoblastinvasion hin 
handelt. An dieser Stelle sollte erwähnt werden, dass in neuesten Studien eine 
schwache Expression von DEC205 auch auf B- und T-Lymphozyten beschrieben ist 
(Kato et al. 2006). Für die vitale TG und den TA sind B-Zell-Kluster von ca. 45 Zellen in 
der Nähe des Trophoblastgewebes beschrieben (Kemp et al. 2007). Es ist somit nicht 
auszuschließen, dass es sich bei den in der vorliegenden Arbeit beschriebenen 
Leukozytenhaufen um diese B-Zell-Ansammlungen handelt und dass es sich bei den 
schwach DEC205+ Zellen nicht um DZ, sondern um B-Zellen handelt. Die stark 
gefärbten DEC205+ Zellen könnten DZ sein, welche mit B-Zellen in Interaktion treten. 
In der Tonsille, welche als Positivkontrolle diente, waren DEC205+ Zellen mit 
dendritischer Morphologie in den B-Zell-Bereichen zu sehen, was auch bereits in der 
Literatur beschrieben wurde (Kato et al. 2006). 
Die Tatsache, dass DEC205+ DZ bei der vitalen TG und beim TA in etwa gleicher 
Dichte vorliegen, spricht eher gegen einen spezifischen Einfluss der DEC205+ DZ auf 
die Entwicklung einer TG zu einem TA.  
 
4.3 DC-SIGN+ Zellen befinden sich gleichermaßen an der 
Implantationsstelle von IUG und TG 
In der vorliegenden Arbeit konnte durch immunhistochemische Färbungen gezeigt 
werden, dass DC-SIGN+ Zellen an der Implantationsstelle von IUG und TG in etwa 
gleicher Dichte vorliegen. Für die extrauterine Implantationsstelle der TG ist dies 
unseres Wissens die erste Beschreibung von DC-SIGN+ Zellen.  
In der Dezidua basalis (n=7) wurde eine mittlere Dichte von 57,48 DC-SIGN+ Zellen/ 
mm² ermittelt. Damit konnte der Befund von Soilleux et al. (2001) bestätigt werden, 
welche erstmals DC-SIGN+ Zellen in dezidualem Gewebe nachwiesen. Kämmerer et 
al. (2003) fanden eine mittlere Dichte DC-SIGN+ Zellen von 36,9 Zellen/ mm² in der 
Dezidua des 1. Trimenons (n=11), wobei nicht deutlich zwischen Dezidua basalis und 
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Dezidua parietalis unterschieden wurde. Die deziduale Dichte erwies sich als 
signifikant höher im Vergleich zur Dichte im Endometrium. Dort fand die Gruppe fast 
keine DC-SIGN+ Zellen (Kämmerer et al. 2003). Gardner und Moffet (2003) wiesen 
ebenfalls DC-SIGN+ Zellen in der Dezidua basalis durch immunhistochemische 
Untersuchungen nach, ebenso wie Rieger et al. (2004), die eine mediane Dichte von 
149,5 DC-SIGN+ Zellen/ mm² in der Dezidua basalis (n=11) ermittelten. Der letzte Wert 
entspricht mehr als dem Doppelten des in dieser Arbeit ermittelten Medians von 70,59 
Zellen/ mm² (Medianwerte sind im Ergebnisteil nicht aufgeführt). Trotz der Verwendung 
des gleichen kommerziell erwerblichen anti-DC-SIGN-Klons in einer viel höheren 
Verdünnung (1:5000 bei Rieger et al. vs. 1:300 in dieser Arbeit) ergibt sich dieser 
zahlenmäßige Unterschied vermutlich aufgrund der Verwendung von Gefrierschnitten 
bei Rieger et al. Die Sensitivität des Antikörpers scheint dadurch gesteigert zu sein. Für 
eine gesteigerte Sensitivität der Reaktion mit anti-DC-SIGN bei Rieger et al. spricht 
außerdem die Tatsache, dass bei Kämmerer et al. (2003) im Endometrium nahezu 
keine DC-SIGN+ Zellen aufzufinden waren, bei Rieger et al. (2004) allerdings eine 
mediane Dichte von 57,4 DC-SIGN+ Zellen/ mm².  
Beim Vergleich zwischen Endometrium und Dezidua fanden Rieger et al. (2004) in der 
Dezidua demnach eine dreifach höhere mediane Dichte an DC-SIGN+ Zellen, womit 
der von Kämmerer et al. (2003) beschriebene schwangerschaftsassoziierte Anstieg 
DC-SIGN+ Zellen bestätigt wird.  
 
In dieser Arbeit wurden sowohl bei der vitalen TG als auch beim TA große Mengen an 
DC-SIGN+ Zellen vorgefunden, ähnlich wie bei der IUG. Bei der vitalen TG betrug die 
mittlere Dichte DC-SIGN+ Zellen 47,41/ mm², beim TA befanden sich im Mittel 55,06 
DC-SIGN+ Zellen/ mm². Es konnten also unabhängig vom Ort der Implantation DC-
SIGN+ Zellen im Implantationsbereich nachgewiesen werden, wobei sich die mittlere 
Dichte bei IUG und TG nicht signifikant unterschied. Vermutlich reagiert das 
Immunsystem an der extrauterinen Implantationsstelle auf den invadierenden 
Trophoblasten genauso mit einer Hochregulierung von DC-SIGN, wie dies für die IUG 
(Kämmerer et al. 2003; Rieger et al. 2004) angenommen wird. Die Tatsache, dass sich 
die Dichte DC-SIGN+ Zellen beim TA nicht bedeutend von der Dichte bei der vitalen TG 
unterschied, spricht eher gegen einen Zusammenhang zwischen der Dichte DC-SIGN+ 
Zellen und der Pathophysiologie eines TA. 
In der Literatur werden Änderungen der Dichte DC-SIGN+ Zellen im Verlauf der frühen 
IUG beschrieben, für die TG sind solche Daten nicht bekannt. Im Deziduagewebe des 
Rhesus-Affen wurde das Erscheinen DC-SIGN+ Zellen mit Beginn der Implantation 
bestätigt und ein Anstieg der mittleren Dichte in den ersten fünf SSW ermittelt 
(Breburda et al. 2006). Dieses frühe Stadium der Schwangerschaft ist sowohl bei der 
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IUG als auch bei der TG des Menschen schwer zu untersuchen. Aufgrund der im 
Vergleich zum Endometrium viel höheren Anzahl DC-SIGN+ Zellen im Deziduagewebe 
von Frühschwangerschaften jenseits der 5. SSW (Kämmerer et al. 2003; Rieger et al. 
2004) kann man diesen Anstieg in den ersten SSW auch für die menschliche 
Schwangerschaft annehmen. Um eine Hochregulierung von DC-SIGN mit Beginn der 
Schwangerschaft auch für die TG bestätigen zu können, müsste man zum Vergleich 
nicht-schwangeres Tubengewebe auf DC-SIGN+ Zellen hin untersuchen. Daten hierzu 
sind noch nicht bekannt.  
 
Die Lokalisation der DC-SIGN+ Zellen zeigte ein ähnliches Muster bei IUG und TG, 
wobei die Verwendung von Tubektomie-Präparaten die Möglichkeit bot, im Gegensatz 
zu den Deziduapräparaten die gesamte Wand der Tube zu beurteilen. Die bevorzugte 
Lokalisation in der Nähe von Gefäßen (s. Abb. 28, Abb. 31), sowohl bei intra- als auch 
bei extrauteriner Gravidität, unterstützt die von Kämmerer et al. (2003) genannte 
Möglichkeit, dass die DC-SIGN+ Zellen mit Beginn der Schwangerschaft aus der 
Blutbahn (Geijtenbeek, Krooshoop et al. 2000) in die Implantationsgebiete einwandern. 
Alternativ wird diskutiert, ob DC-SIGN mit Beginn der Trophoblastinvasion auf im 
Gewebe ansässigen Makrophagen hochreguliert wird (Kämmerer et al. 2003). Dies 
könnte beispielsweise durch IL13 geschehen (Soilleux et al. 2002), welches von 
Trophoblastzellen der Plazenta exprimiert wird (Dealtry et al. 1998). Diese These 
würde dadurch gestützt werden, dass sich die DC-SIGN+ Zellen sowohl bei der IUG als 
auch bei der TG (s. Abb. 29, Abb. 31) oft in enger Nachbarschaft zum 
Trophoblastgewebe befanden. DC-SIGN+ Zellen wurden jedoch in etwa gleicher Dichte 
auch an Stellen außerhalb des Implantationsbereichs nachgewiesen. In den nicht-
implantierten Bereichen der Tubektomie-Präparate waren die Zellen in allen 
Wandschichten vertreten. Somit scheint eine endokrin bedingte Hochregulation von 
DC-SIGN plausibler als eine vom Trophoblastgewebe ausgehende parakrine Wirkung 
durch Zytokine, wie es von Soilleux et al. (2002) vermutet wird.  
DC-SIGN+ Zellen zeigten sich bei der TG auch im Stroma der Plazentazotten (s. Abb. 
30). Bei der IUG ist das Vorkommen von DC-SIGN auf den Hofbauerzellen, fetalen 
Makrophagen im Stroma der Plazentazotten, beschrieben. Während sich die Anzahl 
DC-SIGN+ Zellen über die Schwangerschaft hinweg als konstant erweist, erscheint DC-
SIGN auf den Hofbauerzellen erst im Verlauf der SS (Soilleux et al. 2001). Vermutlich 
handelt es sich bei den fetalen DC-SIGN+ Zellen bei der TG auch um Hofbauerzellen. 
Aufgrund der mangelnden Kenntnis über die exakte SSW der TG konnte der Bezug 
zwischen der Anzahl DC-Sign+ Hofbauerzellen und dem Alter der TG nicht hergestellt 
werden.  
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Der genaue Phänotyp der DC-SIGN+ Zellen wurde in dieser Arbeit nicht bestimmt. Für 
die Dezidua war beschrieben worden, dass es sich vermutlich um eine 
schwangerschaftsspezifische Population von CD14+ Makrophagen handelt (Gardner 
und Moffett 2003; Kämmerer et al. 2003; Breburda et al. 2006). Die Tatsache, dass die 
Serienschnitte mit immunhistochemischen Anfärbungen von DC-SIGN und CD14 bei 
IUG und TG ein morphologisch und anzahlmäßig ähnliches Bild ergaben (s. Abb. 32), 
stützt diese Annahme. Der durch die Doppelmarkierung (s. Abb. 34, Abb. 35) ermittelte 
Anteil DC-SIGN+/CD14+ in Bezug auf alle DC-SIGN+ Zellen von 84,63% bei der vitalen 
TG und 79,54% beim TA zeigt allerdings, dass auch DC-SIGN+ Zellen vorzufinden 
waren, die nicht den Monozytenmarker CD14 tragen. In der Dezidua lag der Anteil 
doppelmarkierter DC-SIGN+ Zellen bei nur 66,94%. In der Literatur ist beschrieben, 
dass alle DC-SIGN+ Zellen der Dezidua auch CD14+ sind (Soilleux et al. 2001; Gardner 
und Moffett 2003; Kämmerer et al. 2003). Dies könnte darauf zurückzuführen sein, 
dass die Phänotyp-Bestimmung z.T. durch in vitro Versuche (Gardner und Moffett 
2003; Kämmerer et al. 2003) durchgeführt wurde.  
Da Makrophagen und monozytäre DZ bis zu einem bestimmten Zeitpunkt fähig sind, 
sich je nach Einfluss von Gewebefaktoren ineinander umzuwandeln (Palucka et al. 
1998), scheint es sich bei den DC-SIGN+/CD14+ Zellen bei der TG um ein 
Übergangsstadium dieses Differenzierungsprogramms zu handeln. So wird es auch für 
die IUG angenommen (Kämmerer et al. 2003). Somit könnte der Anteil DC-
SIGN+/CD14- Zellen ein bereits fortgeschrittenes Reifestadium in Richtung DZ 
darstellen, bei welchem CD14 herunterreguliert wurde. Die Vermutung, dass es sich 
bei den DC-SIGN+/CD14+ Zellen an der Implantationsstelle eher um unreife DZ als um 
Makrophagen handelt wurde von Kämmerer et al. (2003) erhärtet, als sie zeigten, dass 
sich in vitro die DC-SIGN+/ CD14+ Zellen der Dezidua zu reifen, CD83+ DZ heranreifen 
ließen. Ähnliches könnte für die TG gelten.  
Die Auswertung der Einzelmarkierung von CD14 an der Implantationsstelle der vitalen 
TG ergab eine signifikant höhere Anzahl CD14+ Zellen als in der Dezidua. Bei Pröll et 
al. (2000) wurde kein Unterschied bezüglich CD14+ Zellen zwischen IUG und TG 
ermittelt. Das unterschiedliche Ergebnis kann eher nicht auf die fehlende 
Differenzierung von vitaler TG und TA bei Pröll et al. zurückgeführt werden, da in der 
vorliegenden Arbeit die Anzahl CD14+ Zellen bei der vitalen TG und beim TA etwa 
gleich war. Die Bedeutung der hohen Anzahl CD14+ Zellen bei der vitalen TG ist noch 
unklar und bedarf weiterer Untersuchungen. 
 
Für die IUG nimmt man an, dass die unreifen DC-SIGN+ Zellen apoptotische 
Trophoblastzellen aufnehmen, diese in einem anti-entzündlichen Milieu präsentieren 
und somit eine T-Zell-Toleranz gegenüber den fetalen Antigenen induzieren. Eine 
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Interaktion von DC-SIGN+ Zellen und CD56+ NK-Zellen könnte zur Entstehung dieser 
feto-maternalen Toleranz beitragen (Dietl et al. 2006). Uterine NK-Zellen bilden die 
größte Leukozytenpopulation der Dezidua (Moffett-King et al. 2002) und produzieren 
schwangerschaftsprotektive Zytokine, u.a. IL-10 (Rieger et al. 2001; von Rango 2008), 
welches vermutlich die Reifung der DC-SIGN+ Zellen zu immunstimulatorischen DZ 
verhindert (Kämmerer et al. 2003).  
Bei der TG war die Dichte DC-SIGN+ Zellen an der Implantationsstelle vergleichbar mit 
derjenigen in der IUG. Da sich das Trophoblastgewebe an der extrauterinen 
Implantationsstelle physiologisch normal entwickeln kann (Earl et al. 1986), muss man 
davon ausgehen, dass Trophoblastantigene auch hier in einem toleranzinduzierenden 
Milieu präsentiert werden, um eine Abstoßung der Frühschwangerschaft zu vermeiden. 
Diese Aufgabe könnte ähnlich wie bei der IUG (Dietl et al. 2006) u.a. von den DC-
SIGN+ Zellen übernommen werden. Da NK-Zellen bei der TG nicht vorhanden sind 
(Vassiliadou und Bulmer 1998; Pröll et al. 2000), müssen hier andere Einflüsse die 
toleranzinduzierenden Eigenschaften der DC-SIGN+ Zellen bewirken und deren 
Reifung zu immunstimulatorischen DZ verhindern. 
 
Generell könnte das identische Verteilungsmuster reifer und unreifer DZ bei IUG und 
TG die Annahme bekräftigen, dass dieser Zelltyp für die immunologischen Abläufe, 
d.h. besonders für die feto-maternale Toleranzinduktion essentiell ist. Jedoch ist bei 
Rückschlüssen solcher Art Vorsicht geboten, da der Implantationsvorgang der TG im 
Gegensatz zur IUG einen pathologisch ablaufenden Prozess darstellt (von Rango et al. 
2001). Zwar entwickelt sich bei der TG ein hormonell und immunologisch normal 
aktives Trophoblastgewebe (Earl et al. 1986), dessen Invasivität ist jedoch stark 
gesteigert und kann letztlich zu einer Ruptur der Tubenwand führen (Kemp et al. 1999). 
Welche Zellen genau für die Regulation der Trophoblastinvasion von Bedeutung sind, 
ist noch nicht bekannt. Die Tatsache, dass sich reife und unreife Stadien der DZ an der 
Implantationsstelle der TG in etwa gleichem Verhältnis präsentieren wie bei der IUG, 
spricht eher gegen einen Einfluss der DZ auf die gesteigerte Invasivität des 
Trophoblastgewebes bei der TG. Einen interessanten Vergleich bietet eine 
Untersuchung reifer und unreifer DZ bei der Präeklampsie (Huang et al. 2008). Dieses 
Krankheitsbild ist durch eine verminderte Invasion des Trophoblastgewebes in die 
dezidualen Spiralarterien gekennzeichnet, wodurch es zu einer Minderdurchblutung 
der Plazenta mit folgender Hypoxie kommt (Kaufmann et al. 2003). Huang et al. (2008) 
fanden in Deziduaproben von betroffenen Schwangeren eine im Gegensatz zur 
gesunden Dezidua vermehrte Anzahl sowohl reifer als auch unreifer DZ. In Zellkulturen 
zeigten sie jedoch, dass diese DZ keinen direkten hemmenden Einfluss auf die 
Trophoblastinvasion ausüben. Daraus ergibt sich, dass die Anwesenheit reifer und 
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unreifer DZ an der Implantationsstelle pathologischer Schwangerschaften wie TG oder 
Präeklampsie eher keinen direkten Einfluss auf die Invasionseigenschaften des 
Trophoblastgewebes hat.  
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4.4 Schlussfolgerungen 
 An der feto-maternalen Implantationsstelle von Intrauteringravidität (IUG) und vitaler 
Tubargravidität (TG) ist ein beinahe gleiches Verteilungsmuster reifer (CD83+) und 
unreifer (DEC205+, DC-SIGN +) Stadien der dendritischen Zelle (DZ) vorzufinden. Die 
Tatsache, dass die verschiedenen Reifungsstadien unabhängig vom Ort der 
Implantation (intra- oder extrauterin) im Gewebe vorhanden sind, lässt vermuten, dass 
diese für die immunologischen Abläufe der TG genauso von Bedeutung sind wie für die 
IUG. 
 Die Tatsache, dass reife (CD83+) und unreife (DEC205+, DC-SIGN+) Stadien der DZ 
bei der vitalen TG und beim Tubarabort (TA) in etwa gleicher Dichte vorliegen, spricht 
eher gegen einen spezifischen Einfluss der DZ auf die Entwicklung einer TG zu einem 
TA.  
 Der CD83+ DZ werden protektive Eigenschaften bezüglich der IUG zugeschrieben, 
da sie z.B. durch die Produktion antiinflammatorischer Zytokine das Überwiegen von 
TH2-Zellen fördert (Miyazaki et al. 2003). Es ist denkbar, dass die CD83+ DZ bei der 
TG ähnliche protektive Aufgaben erfüllt. Parallel dazu wird diskutiert, dass die reife 
CD83+ DZ unter dem Einfluss inflammatorischer Stimuli eine TH1-Zell vermittelte 
Immunantwort gegen das Trophoblastgewebe induziert (Blois et al. 2007).  
  Die bei der TG nachgewiesenen DEC205+ DZ lagen in sehr viel geringerer Dichte 
vor als die unreifen DC-SIGN+ DZ, jedoch noch in deutlich höherer Dichte als die reifen 
CD83+ DZ. Vermutlich handelt es sich bei den für die TG beschriebenen DEC205+ DZ 
um ein mittleres Reifungsstadium der DZ, wie es auch für die IUG (Gardner und Moffett 
2003) beschrieben wurde. 
 Für die IUG wird eine für die feto-maternale Toleranzinduktion wesentliche 
Kooperation zwischen NK-Zellen und DC-SIGN+ DZ angenommen (Dietl et al. 2006). 
DC-SIGN+ DZ konnten auch im Gewebe der TG nachgewiesen werden. Da NK-Zellen 
bei der TG nicht vorhanden sind (Vassiliadou und Bulmer 1998), entfallen diese dort 
als Interaktionspartner der DC-SIGN+ DZ. Somit müssen hier andere Einflüsse die 
toleranzinduzierenden Eigenschaften der DC-SIGN+ DZ bewirken.  
 Für die IUG ist beschrieben, dass es sich bei den DC-SIGN+ Zellen um eine 
schwangerschaftsspezifische Population von CD14+ Makrophagen handelt (Kämmerer 
et al. 2003). Auch bei der TG trägt ein großer Anteil der DC-SIGN+ Zellen den 
Makrophagenmarker CD14. Bei beiden Entitäten lagen auch DC-SIGN+/CD14- Zellen 
vor. Vermutlich handelt es sich bei den DC-SIGN+/CD14+ Zellen bei der TG um ein 
Übergangsstadium des Differenzierungsprogramms zwischen Makrophagen und DZ 
und bei den DC-SIGN+/CD14- Zellen um ein bereits fortgeschrittenes Reifungsstadium, 
bei welchem CD14 herunterreguliert wurde.  
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 Generell scheint die Rekrutierung der DZ an die Implantationsstelle eher endokrin 
als parakrin gesteuert zu sein, da weder bei der IUG noch bei der TG ein Unterschied 
in der Dichte der DZ zwischen Stellen mit Trophoblastinvasion und Stellen ohne 
Trophoblastinvasion auszumachen war.  
 
Insgesamt konnten in dieser Arbeit die Erkenntnisse bezüglich der DZ an der 
Implantationsstelle der Tubargravidität erweitert werden. Aufgrund der geringen 
Probenzahl, besonders bei den Tubaraborten (n=5), müssen die Ergebnisse als 
richtungweisend auf die tatsächliche  Situation an der extrauterinen Implantationsstelle 
gewertet werden. Die Ergebnisse stellen dennoch eine wichtige Ergänzung zu den 
bereits erfolgten Studien immunkompetenter Zellen bei der Tubargravidität dar. Die 
genaue Funktion der DZ und ihre Interaktion mit anderen immunkompetenten Zellen 
bei der Tubargravidität muss durch weitere Studien erforscht werden. Dadurch könnte 
Klarheit darüber geschaffen werden, inwiefern die DZ dort eine eher protektive 
Aufgabe erfüllt, so wie es für die IUG angenommen wird, und inwiefern sie in die 
pathophysiologischen Abläufe der vitalen Tubargravidität und des Tubaraborts 
eingebunden ist. 
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5  Zusammenfassung 
Dendritische Zellen (DZ) sind potente antigenpräsentierende Zellen, welche neben der 
Fähigkeit zur Induktion von Immunität auch eine zentrale Rolle bei der Ausbildung 
peripherer Toleranzmechanismen spielen. An der feto-maternalen Implantationsstelle 
der Intrauteringravidität (IUG) sind verschiedene Reifungsstadien der DZ beschrieben. 
Es wird angenommen, dass die unreifen DZ der IUG in Interaktion mit NK-Zellen für die 
Entstehung und Aufrechterhaltung der feto-maternalen Toleranz eine wichtige Rolle 
spielen. Den reifen DZ werden einerseits protektive Eigenschaften an der 
Implantationsstelle zugeschrieben. Andererseits wird diskutiert, ob die reife DZ durch 
Induktion einer T-Zell-vermittelten Immunantwort für die Pathophysiologie des 
Intrauterinaborts von Bedeutung sein könnte.  
Einen wichtigen Vergleich bietet die Tubargravidität (TG). Während die Erkenntnisse 
über das Vorkommen reifer und unreifer DZ bei der IUG bereits fortgeschritten sind, 
mangelt es an Wissen hierüber bezüglich der extrauterinen Implantationsstelle der TG. 
Diese zeichnet sich durch ein andersartiges Invasionsverhalten des Trophoblasten und 
ein von der IUG abweichendes Muster an Immunzellen (z.B. das Fehlen von NK-
Zellen) aus.  
In dieser Arbeit ist erstmalig das Verteilungsmuster reifer und unreifer Stadien der DZ 
an der Implantationsstelle der TG untersucht und mit dem der IUG verglichen worden. 
Bei der TG wurde zwischen vitaler TG und drohendem Tubarabort (TA) unterschieden. 
Untersucht wurden 7 Präparate von Abruptiones normaler Intrauteringraviditäten der 
5.-9. SSW, 10 Präparate dopplersonografisch vitaler Tubargraviditäten und 5 Präparate 
drohender Tubaraborte aus dem gleichen Zeitfenster. Die Protokolle der 
immunhistochemischen Färbungen wurden zunächst an Paraffinschnitten etabliert. 
Folgende Oberflächenmarker wurden an Serienschnitten untersucht: 1. Cytokeratin 7 
(Darstellung der Implantationszone), 2. CD83 (reife DZ), 3. DEC205 (unreife, aktivierte 
DZ), 4. DC-SIGN (unreifes, makrophagenartiges Übergangsstadium der DZ), 5. CD14 
(Monozyten-/ Makrophagenmarker), allein und exemplarisch in Doppelmarkierung mit 
DC-SIGN.  
Die Untersuchungen ergaben ein beinahe gleiches Verteilungsmuster reifer und 
unreifer DZ bei IUG und vitaler TG. Dabei überwiegt die Anzahl unreifer DC-SIGN+ DZ, 
welche somit bei beiden Entitäten für die Ausbildung der feto-maternalen Toleranz von 
Bedeutung sein können. Ein großer Anteil der DC-SIGN+ DZ trägt den Monozyten-
/Makrophagenmarker CD14. Während die unreifen, aktivierten DEC205+ DZ mittlere 
Zellzahlen zeigen, liegen die reifen CD83+ DZ nur vereinzelt im Gewebe vor. Die 
Tatsache, dass die verschiedenen Reifungsstadien der DZ unabhängig vom Ort der 
Trophoblastimplantation (intra- oder extrauterin) im Gewebe vorhanden sind lässt 
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vermuten, dass diese für die immunologischen Abläufe der TG genauso von 
Bedeutung sind wie für die IUG. Da bei der TG keine NK-Zellen vorliegen, müssen der 
DC-SIGN+ DZ andere Interaktionspartner zur Ausbildung der feto-maternalen Toleranz 
zur Verfügung stehen als bei der IUG.  
Beim TA zeigt sich das gleiche Verteilungsmuster der DZ wie bei der vitalen TG, was 
eher gegen einen spezifischen Einfluss der DZ auf die Entwicklung der vitalen TG zum 
TA spricht.  
Aufgrund des gleichen Verteilungsmusters bei IUG und TG ist ein spezifischer Einfluss 
der DZ auf die gesteigerte Invasivität des Trophoblastgewebes bei der vitalen TG 
unwahrscheinlich. 
Die genaue Funktion der DZ und ihre Interaktion mit anderen immunkompetenten 
Zellen bei der TG muss durch weitere Studien erforscht werden. Dadurch könnte 
Klarheit darüber geschaffen werden, inwiefern die DZ bei der TG eine eher protektive 
Aufgabe erfüllt, so wie es für die IUG angenommen wird, und inwiefern sie in die 
pathophysiologischen Abläufe der vitalen TG und des TA eingebunden ist. 
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7 Anhang 
7.1 Abbildungsverzeichnis 
Abb. 1: Schemazeichnung des Lebenszyklus der DZ. 
Abb. 2: Schemazeichnung der LSAB-Methode. 
Abb. 3: Humanes LK-Gewebe als Positivkontrolle für anti-CD83. 
Abb. 4: Humanes LK-Gewebe als Positivkontrolle für anti-DC-SIGN. 
Abb. 5: Doppelmarkierung von DC-SIGN und CD14.   
Abb. 6: Humanes Tonsillengewebe als Positivkontrolle für anti-DEC205. 
Abb. 7: Paraffinschnitte von Deziduagewebe mit CK-Färbung.   
Abb. 8: Paraffinschnitte einer TG mit CK-Färbung. 
Abb. 9: Ergebnisse: CD83+ Zellen bei vitaler TG und IUG. 
Abb. 10: Ergebnisse: CD83+ Zellen an der Implantationsstelle von vitaler TG und TA. 
Abb. 11: Einzelne CD83+ DZ im Deziduagewebe. 
Abb. 12: CD83+ Zellen in Dezidua parietalis. 
Abb. 13: CD83+ Zellen an der Implantationsstelle einer vitalen TG. 
Abb. 14: CD83+ Zellen an der Implantationsstelle einer vitalen TG. 
Abb. 15: CD83+ Zellen bei der vitalen TG. 
Abb. 16: CD83+ Zellen beim TA. 
Abb. 17: Ergebnisse: DEC205+ Zellen bei vitaler TG und IUG.  
Abb. 18: Ergebnisse: DEC205+ Zellen bei vitaler TG und TA. 
Abb. 19: DEC205+ Zellen in der Dezidua parietalis. 
Abb. 20: DEC205+ Zellen in der Dezidua basalis. 
Abb. 21: DEC205+ Zellen in der Dezidua basalis. 
Abb. 22: DEC205+ Zellen bei der vitalen TG. 
Abb. 23: DEC205+ Zellen bei der vitalen TG. 
Abb. 24: DEC205+ Zellen an der Implantationsstelle eines TA. 
Abb. 25: Ergebnisse: DC-SIGN+ Zellen bei vitaler TG und IUG. 
Abb. 26: Ergebnisse: DC-SIGN+ Zellen bei vitaler TG und TA. 
Abb. 27: DC-SIGN+ Zellen in der Dezidua basalis. 
Abb. 28: DC-SIGN+ Zellen in der Dezidua parietalis. 
Abb. 29: DC-SIGN+ Zellen bei der vitalen TG. 
Abb. 30: DC-SIGN+ Zellen im Stroma einer Plazentazotte einer vitalen TG. 
Abb. 31: DC-SIGN+ Zellen beim TA. 
Abb. 32: Serienschnitte mit Anfärbung von DC-SIGN und CD14. 
Abb. 33: Serienschnitte mit Anfärbung von DC-SIGN und CD14. 
Abb. 34: Serienschnitte und Doppelmarkierung von DC-SIGN und CD14 bei der TG. 
Abb. 35: Einzelmarkierung von DC-SIGN und CD14 und Serienschnitt mit Doppel-
markierung von DC-SIGN und CD14 bei der vitalen TG. 
Abb. 36: Die DZ und ihre Reifungsstadien bei IUG, vitaler TG und TA – Graphische 
Darstellung der Ergebnisse. 
Abb. 37: Übersicht der verschiedenen Reifestadien der DZ und der CD14+ Zellen an 
der intra- und extrauterinen Implantationsstelle.  
 
7.2 Tabellenverzeichnis 
Tab. 1: Übersicht der verwendeten Antikörper und Kontrollreagenzien 
Tab. 2: Anzahl der verschiedenen Reifungsstadien der DZ und der CD14+ Zellen bei 
IUG, vitaler TG und TA.  
Tab. 3: Anzahl der verschiedenen Reifungsstadien der DZ und der CD14+ Zellen 
außerhalb der intra- und extrauterinen Implantationsstelle. 
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7.3 Abkürzungsverzeichnis 
AEC    Amino-Ethyl-Carbazol 
APES     3-Aminopropyltriethoxysihan 
APZ    antigenpräsentierende Zelle 
Aqua dest.   Aqua destillata 
BSA    bovine serum albumin 
CD    cluster of differentiation 
CK    Cytokeratin 
D. basalis   Dezidua basalis 
D. parietalis   Dezidua parietalis 
DC-SIGN   Dendritic Cell-Specific ICAM-Grabbing Nonintegrin 
DEC205   Dendritic and Epithelial Cells, 205kDa 
DZ    dendritische Zelle 
EUG    extrauterine Gravidität 
HRP     horseradish-peroxidase 
ICAM-3    intercellular adhesion molecule-3 
Ig    Immunglobulin 
IgG    Immunglobulin G 
IL    Interleukin 
IUG    intrauterine Gravidität 
LK    Lymphknoten 
LSAB     labelled-streptavidin-biotin (-Methode) 
MHC    major histocompatibility 
MMR     Makrophagen-Mannose-Rezeptor 
n    Anzahl     
NK-Zelle   natürliche Killerzelle 
OV    Originalvergrößerung 
PBS     phosphate buffered saline 
p. m.    post menstruationem 
RT    Raumtemperatur 
SD    Standardabweichung 
SSW    Schwangerschaftswoche 
TA    Tubarabort 
TG    Tubargravidität 
ü. N.    über Nacht 
vs.    versus 
+
    positiv (z.B. CD83+) 
-    negativ (z.B. CD83-) 
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7.4 Ergebnisse der Auszählungen 
Auszählung von CD83+ Zellen an den Implantationsstellen von D. basalis, vitaler TG und 
TA. 
Identität der Probe 
Anzahl der CD83+ Zellen 
(gesamtes Implantationsgebiet, 
200x Vergrößerung) 
Anzahl der CD83+ Zellen 
berechnet auf     1 mm² 
D. basalis (n=7)  
 
08.05.06 D2b basalis 7.SSW 
 
4 0,65359477 
06.06.2005 D1c bas 7.SSW 6 1,76470588 
23.10.2003 D1c 5.SSW 3 0,32679739 
09.12.02 D1d bas 5.SSW 9 1,32352941 
23.7.02 D2a bas 9.SSW 5 0,91911765 
12.3.02 D2c bas 8.SSW 1 0,29411765 
12.3.02 D1c bas 9.SSW 3 0,55147059 
 
 
Mittelwert: 0,8333/ mm² 
Vitale TG (n=10) 
  
104-1995 7 0,82352941 
10426-1995 0 0 
13011-1990 7 0,60553633 
34494-1995 2 0,19607843 
7437-1991 10 1,17647059 
24507-1997 a+c 3 0,17647059 
27110-1996 1+2 1 0,14705882 
7551-97 2 0,19607843 
10606-97 2+3 23 0,84558824 
19.08.2005 3 0,22058824 
  Mittelwert: 0,4387/ mm²  
TA (n=5)   
3116-96 0 0 
29857-95 5 0,32679739 
10519-94 0 0 
32739-96 0 0 
29.07.2005 5 0,42016807 
  
Mittelwert: 0,1494/ mm² 
 
 
 
Auszählung von CD83+ Zellen in D. parietalis und in Gebieten ohne Trophoblastinvasion 
bei vitaler TG und TA. 
Identität der Probe 
Anzahl an CD83+ Zellen in Arealen 
ohne Trophoblastinvasion 
(ausgezählte Fläche entspricht 
derjenigen des ausgezählten 
Implantationsareals, 200x 
Vergrößerung) 
Anzahl an CD83+ Zellen 
berechnet auf 1 mm² 
Dezidua parietalis 
(n=10)   
8.5.06 D2e par 7.SSW 8 0,71301248 
6.6.05 D1a par 7. SSW 3 0,36764706 
23.10.03 D1e 5.SSW 4 0,25031289 
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18.7.03 D1c par 6.SSW 8 1,06951872 
25.3.03 D1a par+b 
Grenze (nur par.!) 
6.SSW 6 0,51903114 
9.12.02 D1c par 5.SSW 6 0,70588235 
15.8.02 D2a par 8.SSW 4 0,39215686 
23.7.02 D2b par 9.SSW 13 1,416122 
12.3.02 D2b par 8.SSW 9 0,73529412 
12.3.02 D1a par 9.SSW 0 0 
  Mittelwert: 0,6169/mm²  
Vitale Tubargravidität 
(n=8)   
104-1995 1 0,11764706 
10426-1995 0 0 
13011-1990 Kein Areal ohne Implantation  
34494-1995 0 0 
7437-1991 0 0 
24507-1997 a+c 5 0,39745628 
27110-1996 1+2 0 0 
7551-97 0 0 
10606-97 2+3 0 0 
19.08.2005 Kein Areal ohne Implantation  
  Mittelwert: 0,06439/ mm² 
Tubarabort (n=5)   
3116-96 0 0 
29857-95 3 0,22058824 
10519-94 0 0 
32739-96 0 0 
29.07.2005 1 0,08403361 
  Mittelwert: 0,06092/ mm²  
 
 
Auszählung von DEC205+Zellen an den Implantationsstellen von  D. basalis, vitaler TG 
und TA. 
Identität der Probe 
Anzahl an DEC205+ Zellen im 
Implantationsgebiet 
(5-7 Frames von jeweils 0,34 
mm², 200x Vergrößerung) 
Anzahl an DEC205+  
Zellen berechnet auf       
1 mm² 
Dezidua basalis (n=7)  
 
08.05.06 D2b basalis 7.SSW 
 10 4,201680672 
06.06.2005 D1c bas 7.SSW 9 3,781512605 
23.10.2003 D1c 5.SSW 3 1,260504202 
09.12.02 D1d bas 5.SSW 14 5,882352941 
23.7.02 D2a bas 9.SSW 1 0,420168067 
12.3.02 D2c bas 8.SSW 1 0,420168067 
12.3.02 D1c bas 9.SSW 0 0 
 
 
Mittelwert: 2,281/ mm² 
  
Vitale Tubargravidität (n=10) 
  
104-1995 5 2,100840336 
10426-1995 2 0,840336134 
13011-1990 2 0,840336134 
34494-1995 5 2,100840336 
7437-1991 1 0,420168067 
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24507-1997 a+c 11 2,488687783 
27110-1996 1+2 2 0,420168067 
7551-97 20 8,403361345 
10606-97 2+3 9 1,890756303 
19.08.2005 24 10,08403361 
  
Mittelwert: 2,959/ mm² 
  
Tubarabort (n=5)   
3116-96 9 3,781512605 
29857-95 8 3,361344538 
10519-94 5 2,100840336 
32739-96 2 0,840336134 
29.07.2005 15 6,302521008 
  
Mittelwert: 3,277/ mm² 
  
 
Auszählung von DEC205+ Zellen in D. parietalis und in Gebieten ohne 
Trophoblastinvasion bei vitaler TG und TA. 
Identität der Probe 
Anzahl an DEC205+ Zellen in 
Arealen ohne Trophoblastinvasion 
(5-7 Frames von jeweils 0,34 mm², 
200x Vergrößerung) 
Anzahl an DEC205+ 
Zellen berechnet auf 1 
mm² 
Dezidua parietalis 
(n=10)   
8.5.06 D2e par 7.SSW 16 6,722689076 
6.6.05 D1a par 7. SSW 5 2,100840336 
23.10.03 D1e 5.SSW 8 3,361344538 
18.7.03 D1c par 6.SSW 9 3,781512605 
25.3.03 D1a par+b 
Grenze (nur par.!) 6.SSW 12 2,521008403 
9.12.02 D1c par 5.SSW 4 1,680672269 
15.8.02 D2a par 8.SSW 9 3,781512605 
23.7.02 D2b par 9.SSW 6 2,521008403 
12.3.02 D2b par 8.SSW 9 3,781512605 
12.3.02 D1a par 9.SSW 7 2,941176471 
  Mittelwert: 3,319/ mm²  
Vitale Tubargravidität 
(n=8)   
104-1995 7 2,941176471 
10426-1995 7 2,941176471 
13011-1990 Kein Areal ohne Implantation  
34494-1995 15 6,302521008 
7437-1991 1 0,420168067 
24507-1997 a+c 20 4,524886878 
27110-1996 1+2 1 0,210084034 
7551-97 2 0,840336134 
10606-97 2+3 6 1,260504202 
19.08.2005 Kein Areal ohne Implantation  
  Mittelwert: 2,430/ mm² 
Tubarabort (n=5)   
3116-96 9 3,781512605 
29857-95 7 3,431372549 
10519-94 2 0,980392157 
32739-96 1 0,420168067 
29.07.2005 2 0,840336134 
  Mittelwert: 1,891/ mm²  
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Auszählung von DC-SIGN+ Zellen an den Implantationsstellen von  D. basalis, vitaler TG 
und TA. 
Identität der Probe 
Anzahl an DC-SIGN+ Zellen im 
Implantationsgebiet 
(5-7 Frames von jeweils 0,085 
mm², 400x Vergrößerung) 
Anzahl an DC-SIGN+  
Zellen berechnet auf       
1 mm² 
Dezidua basalis (n=7)  
 
08.05.06 D2b basalis 7.SSW 
 36 84,70588235 
06.06.2005 D1c bas 7.SSW 34 80 
23.10.2003 D1c 5.SSW 32 75,29411765 
09.12.02 D1d bas 5.SSW 15 35,29411765 
23.7.02 D2a bas 9.SSW 30 70,58823529 
12.3.02 D2c bas 8.SSW 15 35,29411765 
12.3.02 D1c bas 9.SSW 9 21,17647059 
 
 Mittelwert: 57,48/ mm²  
Vitale Tubargravidität (n=10) 
  
104-1995 34 80 
10426-1995 15 35,29411765 
13011-1990 26 61,17647059 
34494-1995 19 44,70588235 
7437-1991 2 4,705882353 
24507-1997 a+c 41 48,23529412 
27110-1996 1+2 6 7,058823529 
7551-97 37 87,05882353 
10606-97 2+3 72 84,70588235 
19.08.2005 9 21,17647059 
  Mittelwert: 47,41/ mm² 
Tubarabort (n=5)   
3116-96 32 75,29411765 
29857-95 24 56,47058824 
10519-94 22 51,76470588 
32739-96 1 2,352941176 
29.07.2005 38 89,41176471 
  Mittelwert: 55,06/ mm² 
 
 
Auszählung von DC-SIGN+ Zellen in D. parietalis und in Gebieten ohne 
Trophoblastinvasion bei vitaler TG und TA.  
Identität der Probe 
Anzahl an DC-SIGN+ Zellen in 
Arealen ohne Trophoblastinvasion 
(5-7 Frames von jeweils 0,085 mm², 
400x Vergrößerung) 
Anzahl an DC-SIGN+ 
Zellen berechnet auf 1 
mm² 
Dezidua parietalis 
(n=10)   
8.5.06 D2e par 7.SSW 42 98,82352941 
6.6.05 D1a par 7. SSW 9 21,17647059 
23.10.03 D1e 5.SSW 14 32,94117647 
18.7.03 D1c par 6.SSW 0 0 
25.3.03 D1a par+b 
Grenze (nur par.!) 6.SSW 19 22,35294118 
9.12.02 D1c par 5.SSW 6 14,11764706 
15.8.02 D2a par 8.SSW 41 96,47058824 
23.7.02 D2b par 9.SSW 24 56,47058824 
12.3.02 D2b par 8.SSW 12 28,23529412 
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12.3.02 D1a par 9.SSW 19 44,70588235 
  Mittelwert: 41,53/ mm² 
Vitale Tubargravidität 
(n=8)   
104-1995 28 65,88235294 
10426-1995 40 94,11764706 
13011-1990 Kein Areal ohne Implantation  
34494-1995 21 49,41176471 
7437-1991 15 35,29411765 
24507-1997 a+c 74 87,05882353 
27110-1996 1+2 33 38,82352941 
7551-97 24 56,47058824 
10606-97 2+3 66 77,64705882 
19.08.2005 Kein Areal ohne Implantation  
        Mittelwert: 63,09/ mm² 
Tubarabort (n=5)   
3116-96 18 42,35294118 
29857-95 24 56,47058824 
10519-94 22 51,76470588 
32739-96 20 47,05882353 
29.07.2005 35 82,35294118 
  Mittelwert: 56,00/ mm²  
 
Auszählung von CD14+ Zellen an den Implantationsstellen von  D. basalis, vitaler TG und 
TA. 
Identität der Probe 
Anzahl an CD14+ Zellen im 
gesamten Implantationsgebiet 
(5-7 Frames von jeweils 0,085 
mm², 400x Vergrößerung) 
Anzahl an CD14+ Zellen 
berechnet auf    1 mm² 
Dezidua basalis (n=7)  
 
08.05.06 D2b basalis 7.SSW 
 33 77,64705882 
06.06.2005 D1c bas 7.SSW 48 112,9411765 
23.10.2003 D1c 5.SSW 21 49,41176471 
09.12.02 D1d bas 5.SSW 15 35,29411765 
23.7.02 D2a bas 9.SSW 57 134,1176471 
12.3.02 D2c bas 8.SSW 27 63,52941176 
12.3.02 D1c bas 9.SSW 34 80 
 
 Mittelwert: 78,99/ mm²  
Vitale Tubargravidität (n=10) 
  
104-1995 62 145,8823529 
10426-1995 83 195,2941176 
13011-1990 104 244,7058824 
34494-1995 57 134,1176471 
7437-1991 51 120 
24507-1997 a+c 75 88,23529412 
27110-1996 1+2 137 161,1764706 
7551-97 77 181,1764706 
10606-97 2+3 122 143,5294118 
19.08.2005 52 122,3529412 
  Mittelwert: 153,6/ mm²  
Tubarabort (n=5)   
3116-96 59 138,8235294 
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29857-95 108 254,1176471 
10519-94 23 54,11764706 
32739-96 43 101,1764706 
29.07.2005 50 117,6470588 
  Mittelwert: 133,2/ mm²  
 
Auszählung von CD14+Zellen in D. parietalis und in Gebieten ohne Trophoblastinvasion 
bei vitaler TG und TA. 
Identität der Probe 
Anzahl an CD14+ Zellen in Arealen 
ohne Trophoblastinvasion 
(5-7 Frames von jeweils 0,085 mm², 
400x Vergrößerung) 
Anzahl an CD14+ Zellen 
berechnet auf 1 mm² 
Dezidua parietalis (n=10)  
 
8.5.06 D2e par 7.SSW 32 75,29411765 
6.6.05 D1a par 7. SSW 21 49,41176471 
23.10.03 D1e 5.SSW 23 54,11764706 
18.7.03 D1c par 6.SSW 20 47,05882353 
25.3.03 D1a par+b Grenze 
(nur par.!) 6.SSW 10 11,76470588 
9.12.02 D1c par 5.SSW 4 9,411764706 
15.8.02 D2a par 8.SSW 57 134,1176471 
23.7.02 D2b par 9.SSW 26 61,17647059 
12.3.02 D2b par 8.SSW 33 77,64705882 
12.3.02 D1a par 9.SSW 38 89,41176471 
  Mittelwert: 60,94/ mm²  
Vitale Tubargravidität 
(n=8)   
104-1995 106 249,4117647 
10426-1995 139 327,0588235 
13011-1990 Kein Areal ohne Implantation  
34494-1995 119 280 
7437-1991 94 221,1764706 
24507-1997 a+c 162 190,5882353 
27110-1996 1+2 234 275,2941176 
7551-97 109 256,4705882 
10606-97 2+3 177 208,2352941 
19.08.2005 Kein Areal ohne Implantation  
  Mittelwert: 251/ mm² 
Tubarabort (n=5)   
3116-96 85 200 
29857-95 88 207,0588235 
10519-94 39 91,76470588 
32739-96 73 171,7647059 
29.07.2005 78 183,5294118 
  Mittelwert: 170,8/ mm²  
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Auszählung der exemplarischen Doppelmarkierung von DC-SIGN und CD14 
(5-6 Frames von jeweils 0,085 mm², 400x Vergrößerung) 
Identität der 
Probe 
Anzahl der 
alleinig DC-
SIGN+ Zellen 
(rot) 
Anzahl der 
alleinig CD14+ 
Zellen (blau) 
Anzahl der DC-
SIGN+/CD14+ 
Zellen 
Anteil der DC-
SIGN+/CD14+ 
Zellen an allen 
DC-SIGN+ 
Zellen 
D. basalis (n=1)     
D2b 8.5.06     
Frame 1 2 2 8 0,8 
2 0 1 9 1 
3 0 4 0 0 
4 3 2 10 0,769230769 
5 2 3 7 0,777777778 
    
Mittelwert 
(D.basalis):  
0,669401709 
D. par. (n=1)     
D2e 8.5.06     
Frame 1 2 3 5 0,714285714 
2 3 1 12 0,8 
3 2 4 12 0,857142857 
4 3 3 17 0,85 
5 2 2 6 0,75 
6 3 0 18 0,857142857 
    
Mittelwert(D.par): 
0,804761905 
Vitale TG (n=2)     
24507c     
Frame 1 1 5 20 0,952380952 
2 1 5 17 0,944444444 
3 2 4 10 0,833333333 
4 4 1 7 0,636363636 
5 0 9 9 1 
6 0 11 2 1 
    
Mittelwert:  
0,894420394 
10606-97 2     
Frame 1 0 9 5 1 
2 3 2 10 0,769230769 
3 2 6 5 0,714285714 
4 3 3 8 0,727272727 
5 2 7 7 0,777777778 
6 3 3 12 0,8 
    
Mittelwert: 
0,798094498 
    
Mittelwert (vitale 
TG):  
0,846257446 
TA (n=1)     
29857     
Frame 1 5 2 13 0,722222222 
2 4 2 11 0,733333333 
3 1 4 9 0,9 
4 5 1 10 0,666666667 
5 0 5 8 1 
6 2 10 6 0,75 
 
   
Mittelwert (TA): 
0,79537037 
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7.5 Protokolle der immunhistochemischen Färbungen 
Einzelmarkierung mit anti-CD83 (Klon HB15e; Fa. Serotec) 
Reaktionsschritt Reagenz, Puffer Zeit, Temperatur 
Vorbehandlung Pepsin 20 min, RT 
Spülschritt PBS 3x in 10 min, RT 
Peroxidaseblockierung 0,3%H2O2 ad Methanol (1 ml ad 100 ml) 30 min, RT, im Dunkeln 
Spülschritt PBS 2x in 10 min, RT 
Serumblockierung Histostain Plus Kit Lsg. A 20 min, RT, feuchte Kammer 
Primärantikörper,  
Kontrolle 
anti-CD83 
1:300 
 
Kontrolle: Maus-IgG1 (DAKO) 
1:30 
 
(in PBS/ 1,5% BSA) 
ü.N., 4°C, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS/ 0,1% BSA 2x in 10 min, RT 
Sekundärantikörper Histostain Plus Kit Lsg. B 20 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS/ 0,1% BSA 2x in 10 min, RT 
Streptavidin-Peroxidase- 
Konjugat Histostain Plus Kit Lsg. C 20 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS 2x in 10 min 
Substrat-Chromogen-Lsg. AEC Substrate Kit 5 min 
Gegenfärbung Hämatoxylin 30 sec 
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Einzelmarkierung mit anti-DC-SIGN (Klon 120507; Fa. R&D Systems) 
Reaktionsschritt Reagenz, Puffer Zeit, Temperatur 
Vorbehandlung Dampfdrucktopf, Citratpuffer ph6 3 min, 124°C 
Spülschritt PBS 2x in 10 min, RT 
Peroxidaseblockierung 
 0,3% H2O2 ad Methanol 
  
(1ml ad 100ml) 
30 min, RT, im Dunkeln 
Spülschritt PBS 2x in 10 min, RT 
Serumblockierung Histostain Plus Kit Lsg. A 20 min, RT, feuchte Kammer 
Primärantikörper, 
 Kontrolle 
anti-CD209 
1:300 
 
Kontrolle: Maus IgG2b (DAKO) 
1:60 
 
(in PBS/ 1,5% BSA) 
1h, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS/ 0,1% BSA 2x in 10 min, RT 
Sekundärantikörper Histostain Plus Kit Lsg. B 40 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS/ 0,1% BSA 2x in 10 min, RT 
Streptavidin-Peroxidase-
Konjugat Histostain Plus Kit Lsg. C 20 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS 2x in 10 min, RT 
Substrat-Chromogen-Lsg. AEC Substrate Kit 5-8 min 
Gegenfärbung Hämatoxylin 30 sec 
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Einzelmarkierung mit anti-CD14 (Klon 7; Fa. Novocastra) 
Reaktionsschritt Reagenz, Puffer Zeit, Temperatur 
Vorbehandlung Dampfdrucktopf, Citratpuffer ph6 3 min, 124 °C 
Spülschritt PBS 2x in 10 min, RT 
Peroxidaseblockierung 
0,3%H2O2 ad Methanol 
 
(1ml ad 100ml) 
30 min, RT, im Dunkeln 
Spülschritt PBS 2x in 10 min, RT 
Serumblockierung Histostain Kit Lsg. 1A 20 min, RT, feuchte Kammer 
Primärantikörper, 
 Kontrolle 
anti-CD14  
1:50 
 
Kontrolle: Maus-IgG2a (DAKO) 
1:42 
 
(in PBS/ 1,5% BSA) 
1h, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS/ 0,1% BSA 2x in 10 min, RT 
Sekundärantikörper Histostain Kit Lsg. 1B 40 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS/ 0,1% BSA 2x in 10 min, RT 
Streptavidin-Peroxidase-
Konjugat Histostain Kit Lsg. 2 20 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS 2x in 10 min 
Substrat-Chromogen-Lsg. AEC Substrate Kit 15 min 
Gegenfärbung Hämatoxylin 30 sec 
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Doppelmarkierung mit anti-CD14 und anti-DC-SIGN  
1. Reaktion: anti-CD14 (Klon 7; Fa. Novocastra) 
Reaktionsschritt Reagenz, Puffer Zeit, Temperatur 
Vorbehandlung Dampfdrucktopf, Citratpuffer ph6 3 min, 124°C 
Spülschritt PBS 2x in 10 min, RT 
Peroxidaseblockierung 
0,3% H2O2 ad Methanol 
 
(1 ml ad 100 ml) 
30 min, RT, im Dunkeln 
Spülschritt PBS 2x in 10 min, RT 
Serumblockierung 
Vectastain Kit Blocking Serum 
 
(50 µl Blocking Serum  
+
 5 ml PBS) 
20 min, RT, feuchte Kammer 
Primärantikörper,  
Kontrolle 
anti-CD14  
1:50 
 
Kontrolle: Maus-IgG2a (DAKO) 
1:42 
 
(in PBS/ 1,5% BSA) 
1h, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS 2x in 10 min, RT 
Sekundärantikörper 
Vectastain Kit Biotinylated 
Universal Antibody 
 
(100 µl Blocking Serum  
+
 5 ml PBS 
+
 100 µl Biotinylated U. 
Antibody)  
30 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS 2x in 10 min, RT 
Streptavidin-Peroxidase- 
Konjugat 
Vectastain Kit Reagent A+B 
 
(100 µl Reagent A 
+
 5 ml PBS 
+100 µl Reagent B) 
30 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS 2x in 10 min 
Substrat-Chromogen-Lsg. 
Vector SG Substrate Kit 
 
(5 ml PBS 
+150 µl Chromogen 
+150 µl H2O2  Solution) 
 
12 min 
Spülschritt PBS 3x in 15 min oder ü.N. 
2. Reaktion: anti-DC-SIGN (Klon 120507; Fa. R&D Systems) 
Serumblockierung Histostain Plus Kit Lsg. A 20 min, RT, feuchte Kammer 
Primärantikörper,  
Kontrolle 
anti-DC-SIGN  
1:300 
 
Kontrolle: Maus-IgG2b (DAKO) 
1:60 
 
(in PBS/ 1,5% BSA) 
1h, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS/ 0,1% BSA 2x in 10 min, RT 
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Sekundärantikörper Histostain Plus Kit Lsg. B  40 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS/ 0,1% BSA 2x in 10 min, RT 
Streptavidin-Peroxidase- 
Konjugat Histostain Plus Kit Lsg. C 20 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS 2x in 10 min 
Substrat-Chromogen-Lsg. AEC Substrate Kit 3 min 
 
 
 
Einzelmarkierung mit anti-DEC205 (Klon 11A10; Fa. Novocastra) 
Reaktionsschritt Reagenz, Puffer Zeit, Temperatur 
Vorbehandlung Dampfdrucktopf, Citratpuffer ph6 3 min, 124°C 
Spülschritt PBS 2x in 10 min, RT 
Peroxidaseblockierung 
0,3% H2O2 ad Methanol 
 
(1 ml ad 100 ml) 
30 min, RT, im Dunkeln 
Spülschritt PBS 2x in 10 min, RT 
Serumblockierung Histostain Plus Kit Lsg. A 20 min, RT, feuchte Kammer 
Primärantikörper,  
Kontrolle 
 
anti-DEC205  
1:80 
 
Kontrolle: Maus-IgG1 (DAKO) 
1:80 
 
(in PBS/ 1,5% BSA) 
1h, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS/ 0,1% BSA 2x in 10 min, RT 
Sekundärantikörper Histostain Plus Kit Lsg. B 40 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS/ 0,1% BSA 2x in 10 min, RT 
Streptavidin-Peroxidase-
Konjugat Histostain Plus Kit Lsg. C 20 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS 2x in 10 min 
Substrat-Chromogen-Lsg. AEC Substrate Kit 5 min 
Gegenfärbung Hämatoxylin 30 sec 
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Einzelmarkierung mit anti-CK7 (Klon OV-TL 12/30; Fa. DAKO) 
Reaktionsschritt Reagenz, Puffer Zeit, Temperatur 
Vorbehandlung entfällt - 
Peroxidaseblockierung 
0,3% H2O2 ad Methanol 
 
(1 ml ad 100 ml) 
30 min, RT, im Dunkeln 
Spülschritt PBS 2x in 10 min, RT 
Serumblockierung Histostain Plus Kit Lsg. A 30 min, RT, feuchte Kammer 
Primärantikörper,  
Kontrolle 
anti-CK7 
1:200 
 
Kontrolle: Maus-IgG1 (DAKO) 
1:100 
 
(in PBS/ 1,5% BSA) 
1h, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS/ 0,1% BSA 2x in 10 min, RT 
Sekundärantikörper Histostain Plus Kit Lsg. B 30 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS/ 0,1% BSA 2x in 10 min, RT 
Streptavidin-Peroxidase-
Konjugat Histostain Plus Kit Lsg. C 30 min, RT, feuchte Kammer 
Spülschritt PBS 2x in 10 min 
Substrat-Chromogen-Lsg. AEC Substrate Kit 10 min 
Gegenfärbung Hämatoxylin 30 sec 
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